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В монографии представлены материалы, 
судебномедицинской экспертизой странгуляций. С целью ди- 
агностики прижизненности странгуляции автор изучал из. 
менения у трупов людей (153) и экспериментальных ЖивоТ- 
ных (39 собак) после прижизненного и посмертного повеше- 
ния. Кожа и ее нервные элёменты в области странгуляцион- 
ных борозд (44 прижизненных и 48 посмертных), блуждающие 
нервы (20 прижизненных и 8 посмертных) и разнообразные 
нервные ганглии исследовались микроскопически после’ раз- 
личных методов окраски и импрегнации. По данным автора, 
комплекс общих признаков асфиксии отмечается чаще и 
выражен ярче после прижизненной странгуляции (жидкая 
кровь наблюдалась в 94% случаев, мелкоточечные кровоиз- 
лияния под плеврой—в 97%, под эпикардом—в 63%, в конъ- 
юнктиву—в 53%, полнокровие мозга—в 86%, легких—в 82%, 
почек—в 74%), нежели после воздействия других причин, 
приведших к смерти. Видовые признаки странгуляции и неко- 
торые изменения в коже (трещины эпидермиса, разрывы эла- 
стических волокон, нарушения тинкториальных свойств и ряд 
других) наблюдаются после прижизненного и посмертного на- 
ложения петли. Они, как и кровоизлияния в мягкие ткани шеи, 
не могут быть достоверным критерием прижизненности стран- 
гуляции. Автором установлено, что АОИ ра 
между прижизненной и посмертной странгуляцией имеются 
в изменениях нервных элементов кожи и в стволах блуж- 
дающих нервов, которые проявляются разнообразными фор- 
`мами явлений раздражения, дегенерации, деструкции нерв- 
ных волокон, разрывами части осевых цилиндров с образо- 


ванием на концах натеков нейроплазмы, завитков,  клуб- 
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ПРЕДИСЛОВИЕ 


Монография И. А. Концевич «Судебномедицинская 
диагностика странгуляций» представляет собой су- 
дебномедицинское клинико-морфологическое иссле- 
дование, которое вносит новый значительный вклад 
в судебную медицину. Автор, используя многочис- 
ленные собственные наблюдения и данные экспери- 
ментов, а также богатый материал специальной 
отечественной и зарубежной литературы, широко 
освещает видовые и общие асфиктические признаки 
смерти, характерные для повешения и удавления 
петлей, а также явления, наблюдаемые в постстран- 
гуляционном периоде; рассматривает и правильно 
оценивает ряд важных дискуссионных вопросов. 

Особенно ценными в данной работе являются 
исследования автора по установлению прижизнен- 
ного возникновения странгуляционных борозд. 
И. А. Концевич одна из первых для определения 
этого важного в практическом отношении вопроса 
изучила состояние нервных элементов кожи и ство- 
лов блуждающих нервов. 

Полученные автором данные, подтвержденные 
практическим судебномедицинским материалом в 
совокупности с результатами полного исследования 
трупа, открывают наиболее широкие возможности 
для определения прижизненного характера странгу- 
ляционных борозд. 

Интересным также является материал по изуче- 
нию постстрангуляционного состояния у лиц, остав- 








в живых после повешения и давления 

Мы надеемся, что монография И. А. Концевич 
«Судебномедицинская диагностика странгуляций» 
принесет пользу судебным медикам, врачам, при- 
глашенным в качестве экспертов, и работникам 
судебно-следственных органов, а полученные новые 
ценные данные помогут установлению истины про- 
исшедшего и раскрытию преступлений. 
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ВВЕДЕНИЕ 


В результате неуклонного повышения идейного уровня и 
благосостояния советских людей преступность в СССР, 
как известно, с каждым годом уменьшается. Однако от- 
дельные посягательства на здоровье и жизнь человека 
пока еще имеют место. Коммунистическая партия и Со- 
ветское правительство в настоящее время требуют пол- 
ного их искоренения, а при расследовании преступлений 
обязывают всемерно содействовать укреплению социали- 
стической законности. В выполнении выдвинутых задач 
большую помощь органам Правосудия оказывает судеб- 
номедицинская экспертиза. 

Центральным, узловым вопросом судебномедицин- 
ской практики, давно привлекающим к себе серьезное 
внимание исследователей, является проблема прижиз- 
ненности повреждений. 

Значительную часть этой проблемы составляет вопрос 
о прижизненности странгуляции *, имеющий для след- 
ственного процесса чрезвычайно большое значение. 

Последнее обстоятельство особенно важно в случаях, 
когда человека убивают каким-либо способом, а труп ‘его 
затем подвешивают для симуляции самоубийства и со- 
крытия следов преступления. © 

Принято считать, что важнейшим признаком повеше- 
ния или удавления петлей является странгуляционная 
борозда. Поэтому при определении прижизненности 
странгуляции с давних пор главное внимание обычно 
уделялось изучению борозды, так как именно в ней виде- 
ли основание для проведения дифференциальной диагно- 
СТИкКи. 

До средины ХХ ст. прижизненную борозду от по- 
смертной отличали по внешнему виду. В тот период счи- 
тали, что синевато-красный цвет, обусловленный крово- 


* В настоящей работе термин «странгуляция» применяется по 
отношению к повешению и удавлению петлей. 
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излияниями в коже, является неопровержимым 
тельством ‘ее прижизненного происхождения. 
многочисленные последующие наблюдения показ 
прижизненная борозда в этом отношении макро 
ски не отличается от посмертной. 

Одним из первых исследователей, применивших МИК- 
роскопический метод изучения странгуляционных борозд, 
был И. И. Нейдинг. Еще в 1868 г. он высказал мнение 
о том, что единственным надежным признаком их при- 
жизненного происхождения могут служить микроскопи- 
чески выявляемые в коже борозды — гиперемия и экс- 
травазаты. 

Неоднократные исследования, проведенные после ЛА м 
И. И. Нейдинга, привели авторов к противоречивым ре- За 8 | 
зультатам. И несмотря на значительную литературу В 
(Втешше, 1871; П. М. Петров, 1872; Н. К. Капацинский, ы . 
1882; В. О. Мержеевский, 1882; М. Беседкин, 1885; ше ожоги, удбЯ 
В. К. Анреп и Н. А. Оболонский, 1885—1886; Н. И. Ива- За ЗЛЕченоВ, Ка 
новский, 1894; Н. А. Чуев, 1894; П. Г. Бондарев, 1895; АНТИ ПОбуе 
Н. С. Бокариус, 1902; Огзоз, 1935; Н. А. Митяева, 1949; 
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Л. О. Барсегянц, Л. Л. Сотникова, 1956; В. Б. Айрапетов, “нений р 
1960; А. И. Крат и М. В. Лисакович, 1962, и др.) вопрос \ уж | | ЗАЗ 
о прижизненности странгуляции далеко еще не решен ко ан то 
вследствие недостаточности и противоречивости получен- №\ у а 5 
ных авторами данных. Учитывая это, а также настоя № о 
тельные запросы практики, мы поставили перед собой мы а А 
задачу — отыскать возможности для дифференциальной а Ма а 
диагностики прижизненной и посмертной странгуляций. Гм ма 

В поисках путей разрешения этого вопроса мы обра- о А м 
тили внимание на те компоненты тканей, которые наибо- ь м | 
лее тонко реагируют на механическое воздействие. С этой м й 
точки зрения особый интерес для нас представили иссле- м 








дования, посвященные изучению реактивных изменений 
и свойств периферической нервной системы. Указанные 
вопросы особенно глубоко разработаны отечественными 
неврогистологическими школами А. Н. Миславского, 
Б. И. Лаврентьева, Б. С. Дойникова, Н. И. Зазыбина, 
Б. А. Долго-Сабурова. 

Установлено, что под влиянием механических воздей- 
ствий в периферической нервной системе возникают раз- 
личные изменения. Изучению последних посвящены 
работы А. Гудендорфа, 1882; Н. К. Эпова, 1891 


; М, О..Ла- 
пинского, 1904; П. М. Красина, 1907; атоп у Са}а1, 
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1928; М. Г. Каменчик и Ш. Д. Галстяна, 1935; В. В. Куп- 
риянова, 1953; Е. К. Плечковой, 1961, и других авторов. 
Большое количество исследований в этом направлении 
выполнено под руководством Н. И. Зазыбина (Е. А. Ки- 
риллов, 1940; И. Т. Мильченко, 1941; Т. Я. Столяр, 1941; 
Н. Д. Зайцев, 1944; П. Б. Грановская, 1951; Е. М. Ким- 
баровская, 1952; Р. Л. Копелева, 1954; К. С. Кабак, 1956; 
Л.А. Смирнова, 1959; А. К. Коломийцев, 1961, и др.). 

В судебной медицине изучению реакции перифериче- 
ской нервной системы кожи при механических поврежде- 
ниях ранее не уделялось внимания. Лишь в последние 
годы появились отдельные работы (Б. Н. Зорин, 1954; 
М. А. Файн, 1955; Ш. Н. Арустамян, 1956; Л. Л. Сотни- 
кова и Л. А. Семененко, 1958; Л. М. Москаленко, 1960; 
В. В. Козлов, 1960; М. М. Рубинчик, 1961, и др.), авторы 
которых находили в области прижизненных повреждений 
(ссадины, ожоги, ушибленные раны и т. д.) изменения 
нервных элементов, качественно отличные от изменений, 
возникающих посмертно. 

Принимая во внимание то, что проводимый при этом 
гистологический анализ осуществлялся до сих пор одно- 
сторонне (в основном исследовались эпителий, соедини- 
тельная ткань и сосуды странгуляционной борозды), а 
наиболее тонко реагирующий компонент — элементы 
нервной системы — оставались недостаточно исследован- 
ными, мы поставили перед собой задачу — изучить со- 
стояние периферической нервной системы кожи в области 
борозды в случаях прижизненной и посмертной странгу- 
ляций. 

Наряду с изучением периферической нервной системы 
мы исследовали состояние основных тканей кожи в обла- 
сти борозды и проверили значение ранее предложенных 
в литературе признаков прижизненности. 

Так как при странгуляции весьма вероятна возмож- 
ность сдавления блуждающих нервов, мы подвергли 
тистологическому исследованию и эти объекты. Нам 
представлялось, что обнаруженные в них изменения мо- 
гут быть использованы как для диагностики прижизнен- 
ности странгуляции, так и при объяснении механизма 
умирания и толкования некоторых осложнений, возни- 
кающих у лиц, извлеченных из петли. 

Поскольку в судебномедицинской практике при опре" 
делении прижизненности странгуляции принято обра- 
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щать внимание на выявление общеас 
вых признаков, значение которых 


Ффиктических Е 
‚ согласно 
литературы, оценивается различно, 


ИДО 


анны 
МЫ считали необ 
димым проверить также диагностическую Ценность и т г 
показателей. и. 


Как известно, в судебномедицинской практике н 


еред- № 
ко возникает необходимость в проведении экспертизы 
ЛИЦ, подвергавшихся странгуляции. Однако Данные о 
расстройствах, наступающих в постст 


рангуляционном пе- 


риоде, в литературе освещены крайне недостаточно 


(И. А. Бутаков, 1890; Э. Ф. Беллин, 1896; П. М. Вроблев. | 


ский, 1926; А. И. Ковалев, 1929; А. М. Гамбург, 1948, и 
др.). Сведения о них к 

ных явлений. Наиболее полно от 
М. И. Федорова (1967). 


Между тем, изучение постстрангуляционных явлений 
совершенно необходимо как для понимания процессов 
восстановления жизненных функций организма после 
странгуляции, так и для установления степени тяжести 
наносимых при этом телесных повреждений. Учитывая 
актуальность этих вопросов и крайне недостаточную ос- 
вещенность их в литературе, мы включили в число задят 
настоящей работы изучение изменений, наблюдаемых 3 
постстрангуляционном периоде, с целью определения их 
классификации и судебномедицинской оценки. 


Таким образом, предлагаемая вниманию читателя 


монография представляет собой, комплексное судебно- 
медицинское клинико-морфологическое исследование, по 
священное рассмотр 


ению функциональных и морфологи- 
ческих изменений, возникающих в организме при стран- 
гуляции. Она проведена на кафедре судебной медицины 
и кафедре гистологии и эмбриологии Киевского медицин- 
ского института. 


Считаю своим 


ражены они в работе 


долгом выразить сердечную благодар- 


заслуженному 
бину, а также 


м будут приняты 


р ьба их направлять 
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ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ В ОРГАНИЗМЕ 
ПРИ СТРАНГУЛЯЦИИ 


Странгуляция представляет собой один из видов механи- 
ческой асфиксии. 


Под асфиксией издавна понимают остро протекающий 
процесс, который возникает в организме вследствие пре- 
кращения или замедления доступа_кислорода к тканям 
н накопления в них углекислоты. Хотя этот термин и не 
является удачным, так как в дословном‘ переводе означа- 
ет отсутствие пульса (от греч. зрнубтоз — пульс, а — 
отрицательная частица), однако он прочно укрепился в 
медицине и до сих пор применяется в литературе для 
обозначения задушения в широком смысле этого слова. 

В последние годы авторы некоторых руководств по 
судебной медицине вместо термина «асфиксия» предла- 
гают пользоваться термином’ «кислородное голодание», 
«гипоксия» или «аноксия». 

С нашей точки зрения, применение этих терминов 
нельзя признать удачным. 

Термины «кислородное голодание», «кислородная не- 
достаточность», по мнению уап еге (1947), являются 
общими и не определяют причины недостаточного снаб- 
жения кислородом, в связи с чем он считает, что «анок- 
сия» наиболее подходящий термин, так как в сочетании 
его со словами «анемическая», «застойная», «гистоток- 
сическая» точно определяется тип кислородной недо- 


статочности. 
МИ рсегз (1941) считает, что термин «гипоксия» дол- 


` жен применяться при наличии во вдыхаемом воздухе до 


12% кислорода, а «аноксия» — при более низком про- 
ентном его содержании. 

И. Р. Петров (1952), возражая против применения 
терминов «аноксемия» и «гипоксемия», предлагает поль- 
зоваться общим термином «кислородное голодание», 
объединяющим все разновидности этого патологического 


процесса. 











Против применения термина «аноксия» ВЫсказыва 
ся Д. Е. Альперн (1954), отождествляя, однако ет 
: : 
родное голодание и гипоксию. 


Неп4егзоп и Назсам, (1927), уап Тлеге (1947) ука. 
зывают на то, что «аноксия» и «асфиксия» не ОдНотипны, 
и между этими терминами должны существовать разгра- 
ничения. Под «аноксией» авторы предлагают понимать 
снижение снабжения тканей кислородом, а под «асфик- 
сией» — комбинацию «аноксии» с повышенным содержа- 
нием углекислоты в крови и тканях. 

В связи с глубокой разработкой клиницистами, физио: 
логами и морфологами проблемы кислородного голода- 
ния и применением различных обозначений к одним и тем 
же патологическим процессам, конференцией по изуче- 
нию кислородной недостаточности организма, происхо- 
_дившей в Киеве в 1948 г.. для обозначения патологиче- р 
ского процесса, связанного с нарушением кислородного _ ети рот 


обмена, принят общий термин «гипоксия» и рекомендова- \ м 





на следующая классификация ее: Г) гипоксическая, или Несчотря Е 
дыхательная, 2) гемическая, 3) циркуляторная и 4) тка- ЗУВаЮЩиХ уетя 
невая, или гистотоксическая, Вени лос 
Приведенная классификация, по мнению И. Р. Пет- "би д ь. 
рова (1952), не лишена недостатков, так как в ней не Ч уна т 
представлены сочетания нескольких типов кислородного Ра а 
голодания. А м бр 
Понятие «асфиксия» в приведенную классификацию м МНО 
не укладывается, так как заключает в себе не только не- ` ых : 
достаточное поступление кислорода в организм, но и на- и У 
копление в тканях углекислоты. Поэтому мы считаем м ‚Жак 
нецелесообразным заменять прочно укоренившийся в су- | и т 
дебной медицине термин «асфиксия» другими обозначе- ь и 
ниями и сочли вполне правомерным пользоваться им в и А . 
настоящей работе. м о к 
‚ Причины, вызывающие состояние асфиксии, чрезвы- №, и к 
чаино разнообразны. Любое препятствие, возникающее м, 
на пути поступления воздуха в дыхательные пути и за- к и и : 
трудняющее проникновение его через легкие и кровь и К Ч 
или иным способом стесняющее легочное дыхание, 4% А 
а также нарушающее процесс усвоения кислорода А а 
кровью или переход его из крови в клетки, может вы- № А м Ч 
звать асфиксию. | м и у Ч 
Однако для судебной медицины наибольшее значение м, 
имеет остро протекающая асфиксия, развивающаяся в | м У 
| 
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результате механического препятствия внешнему дыха- 
нию или поступлению воздуха в дыхательные пути — это 
так называемая механическая асфиксия. Она чаще всего 
и является предметом судебномедицинского исследо- 
вания. 

Приходится констатировать, что до настоящего вре- 
мени еще не выработана единая классификация видов 
механической асфиксии, а поэтому не только в старых, 
но и в современных основных руководствах и специаль- 
ных работах мы встречаемся с самыми различными ре- 
комендациями. 

С нашей точки зрения, следовало бы выделить семь 
самостоятельных видов механической асфиксии, в част- 
ности; 1) повешение, 2) удавление петлей, 3) удавление 
руками, 4) закрытие отверстий рта и носа, 5) сдавле- 
ние грудной клетки и живота, 6) попадание инородных 
тел или рвотных масс в дыхательные пути и 7) утоп- 
ление. 

Несмотря на разнообразие факторов и условий, вы- 
зывающих механическую асфиксию, болезненные явления 
в течении последней имеют много сходных черт, так как 
общим для них является быстрое прекращение доступа 
воздуха в дыхательные пути. 

Реакциям организма на развивающуюся асфиксию по- 
священы многочисленные исследования отечественных и 
зарубежных ученых. Изучение кислородной недостаточ- 
ности продолжает оставаться одной из центральных 
проблем теоретической и практической медицины и в на- 
стоящее время. 

Согласно современным представлениям, прекращение 
или нарушение поступления кислорода к тканям вызы- 
вает в организме значительные расстройства, выражаю- 
щиеся в изменении состава крови, нарушении обмена 
веществ, в расстройстве функций центральной нервной 
системы, нарушении функции дыхания и сердечно-сосуди- 
стой деятельности. 

Давно установлено, что при асфиксии прежде всего 
резко изменяется газовый состав крови. Еще И. М. Сече- 
нов (1880) доказал, что’ артериальная кровь собак, 
погибших от асфиксии, настолько бедна кислородом, 
что уже в момент угасания роговичных рефлексов содер- 
жит только его следы, почти не определяемые ана- 
лизом. 

И 








Г. П. Прозоровская (1958) Установила, чт 
С ческой 
насыщение артериально 

угасания роговичных рефлек 


с 93—100% до 19—24%, а ко времени прекращен 
дечной деятельности — до 





аки @ 
КС 
нту 
ется 
13—19%. Зучая ово я 
состав крови у человека при кислородном голодания в \ фик 
условиях барокамеры, Н. А. Агаджанян, В. И. Вакар, | и ода 
а Цивилашвили, В. Малкин, И. Н Черняков _ 2 наш 
(1960) обнаружили, что снижение насыщения крови кис- и че 
лородом на 3—5 уже вызывает ряд функциональных | дл 400 
изменений со стороны сердечно-сосудистой системы и ды: Ве Как 1 
хания, которые авторы предлагают рассматривать как | (046), А 
компенсаторные реакции на гипоксемическое состояние р ви Хай 
организма. | ЛАМА 
ВагсгоН (1922, 1925), М. Л. Беленький и Ю. Н. Строй. три дрон 
ков (1952), М. Г. Василенко (1953), Е. М. Крепс и | ЕВОДНЫ 
В. И. Войткевич (1955), А. 3. Колчинская, В. В. Туранов, › не Ле 
А. О. Морозов (1958). Н. М Шумицкая (1958) и др. уста. ие 
новили, что при кислородном голодании наблюдаются (5 $ 
изменения состава красной крови, выражающиеся в по т ь 
степенном увеличении процента содержания гемоглобина = ДНое 
и количества эритроцитов. : м. 
редставление о механизме эритропоэза при кисло | рвов 
родном голодании ранее обычно связывалось с воздеи- оных о 
ствием асфиктической крови на костный мозг (Сга\уН2, А Ро. 
1895; РаН\ю, КоПз а. Гоеуепнаг+, 1915). Подобная точка аа, ы 
зрения, исключающая роль нервной системы в развитии “ния б 
компенсаторных измений кроветворного аппарата, не | В | 
может в настоящее время считаться обоснованной. ма К 
В последние годы получен ряд фактов, указываю- м, Ч, 
щих на то, что кроветворная функция регулируется я т 
центральной нервной системой (работы лабораторий Чу м 
ЕЕ, берга 4%. 
В ЕЕ Черниговского, В. С. Галкина, Д. И. Голь Р Ху 
И др.). В частности, доказано, что изменения в. мм 
венного ре" р оОЗинкить рефлектор а 
— а при С 1035) ны" й И 
увеличивается вязкость Вы а а вяз- о 
шел, что увеличение эритроцитов у Я. | 
кость крови приблизительно в 3 раза. одном голодании % ит 
Установлено также, что при т ели м Ч и 
в организме наблюдаются изменения и, и, ] 
12 р Хх ь < 


го равновесия, проявляющиеся сначала алкалозом и сме- 
няющиеся затем ацидозом. —— 

Работы Г. Е. Владимирова и его сотрудников, 
Л. И. Острогорской и А. Ф. Панина (1948) убедительно 
доказали двухфазность изменения кислотно-шелочного 
равновесия. Т. А. Гранская (1948), Л. М. Эйдлин (1948), 
изучая рН тканей трупов животных и людей, умерших 
от асфиксии, и сравнивая эти изменения с теми, которые 
наблюдаются у трупов людей, погибших от других при- 
чин, нашли, что при асфиксии создается более резкий 
ацидоз, чем при других состояниях. Особенно четко это 
выявлялось в тканях печени. 

Как показали исследования В. А. Энгельгардта 
(1946), А. М. Алексеевой (1952), А. В. Палладина, 
Б. И. Хайкиной, К. М. Поляковой, Е. Е. Гончаровой и 
Л. А. Михайловской (1952), Г. Е. Владимирова (1957) 
при хроническом кислородном голодании нарушается 
углеводный, белковый и особенно жировой обмен. Изу- 
чение углеводно-фосфорного обмена мозга в состоянии 
тяжелейшей гипоксии, проведенное А. М. Алексеевой 
(1952) и Г. Е. Владимировым (1957), показало, что кис- 
лородное голодание быстро приводит к нарушению 
окислительных процессов, к исчезновению углеводных 
резервов, накоплению молочной кислоты и распаду фос- 
форных соединений. 

А. Ропзо!4 (1961), ссылаясь на феномен Г.оуез, ука- 
зывает, что при асфиксии происходят существенные из- 
менения белковых фракций крови. 

Н. Гейвой (1961) выявил в сосудах мозга наиболее 
значительные сдвиги альбуминов и глобулинов при 
смерти от задушения. 

Электрофоритическое исследование трупной крови в 
случаях механической асфиксии, проведенное А. И. Гу- 
рьяновым (1964), показало увеличение общего количест- 
ва белка и изменения относительных величин белковых 


фракций сыворотки крови. 

Ряд авторовотмечали при асфиксии нарастание в кро- 
ви калия. Последнее обстоятельство они объясняют пере- 
ходом калия в кровь из деятельной мышечной ткани или 
из печени. Так, СаНе] и С1уш (1938) обнаружили у ко- 
шек после 4—5-минутной полной асфиксии увеличение 
калия в крови до 38 мг% (при норме 10—30 мг%) с по- 
следующим восстановлением его нормального содержа- 


ния через 2—3 мин. после возобновления дыхания. 
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Изменения крови сказы 
всем организме и, как справедливо отмечал е 
валевский (1871), едва ли есть о 
звался бы по-своему на нарушение нормального сос 
протекающей по нему крови. 

Работами физиологов, морфологов, 


клиницистов (В. В. Стрельцов, 1940, 1941; В 
ский, 1941, 1946; Д.И. П 


при асфиксии 


- М. Курков. 
анченко, 1941, 1955; Н. В. Бала. 
нина, 1948; А. 3. Колчинская, 1948; И. Р. Петров, 1949, 


1952, 1955; Н. Н. Сиротинин, 1950, 1955; М. П. Бресткин, 
1952; И.Р. Петров, В. С. анот, 1-Е: Кудрицкая, 
К. Г. Громова, 1953; В. А. Исабаева, 1954; Е. Н. Домон: 
тович, 1955, и др.) доказано, что кислородное голодание 
влечет за собой прежде всего резкие изменения в цент- 
ральной нервной системе. 

овышенная чувствительность центральной 
системы к недостатк 
на животных, подтв 
веке. При различны 
прежде всего возни 


нервной 
У кислорода, установленная в опытах 


. Колчинская, 1948, и др.). 

Установлено, что наиболее чувствительными к недо- 
статку кислорода оказываются филогенетически молодые 
отделы моз Е 

= При полиои покане снабжения кислородом уже 
через 2,5—3 мин. в коре головного мозга и в мозжечке 
возникают фокусы некроза, в то время как в продолго- 
ватом мозгу даже е3 10—15 мин. после возникновения 


обнаруживаются лишь единич- 
ные погибшие клетки (В. М 


.- Курковский, И. Р. Петров, 
1940). 
Исследуя головной мозг людей, умерших от повеше- 
ния, М. И. Касьянов (1954), Т 


- С. Матвеева (1954), 
Г. Г. Автандилов (1955), Н.А 


.- Митяева (1958), Г. С. Са- 
8) обнаружили в н 


ем значительные морфоло- 
гические изменения. Они выражались в расстройстве 
кровообращения, нарушении 


щим разрежением отдельн ни мозга. 
В нервных клетках обнаруживались острые дистрофиче- 
ские изменения. 
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Работами К. И. Быкова и его школы установлено, что 
кора больших полушарий является высшим регулятором 
кровообращения и дыхания, обеспечивающим организм 
кислородом, то есть высшим регулятором тех систем, 
функциональная недостаточность которых приводит к 
кислородному голоданию. Поэтому наряду с вышеуказан- 
ными расстройствами при нарушении кислородного режн- 
ма в организме наступают существенные изменения со 
стороны органов дыхания и сердечно-сосудистой деятель- 
ности. 

Изменения со стороны дыхания при асфиксии изуча- 
ются давно, так как они наиболее наглядно проявляются 
в процессе умирания. Го этому вопросу имеется сравни- 
тельно большая литература (Ф. А. Патенко, 1885: Меа- 
Юлз а. Ра\уез, 1925; На|дапе а. РизНу, 1935; Г.оеууу а. 
УИИКозуег, 1937; К. Гейманс и Д. Кордье, 1940: П. А. Во- 
лодкевич, 1947; Г. Т. Дзекунов, 1953, 1954; Г. П. Прозо- 
ровская, 1958; Г. В. Кружкова, 1958; В. В. Легеза, 1959: 
А. И. Крат, 1961, и др.). Этому вопросу посвящены также 
работы Я: М. Бритвана (1948, 1958), И. А. Аршавского 
(1950, 1958), М. В. Сергиевского (1950, 1958) и их со- 
трудников. 

Многочисленные эксперименты, поставленные с целью 
выяснения характера нарушения дыхания, позволили от- 
метить в течении асфиксии (в процессе умирания) неко- 
торую закономерность, или фазовость. Э. Р. Гофман 
(1887), А. С. Игнатовский (1891), Д. П. Косоротов (1914) 
и некоторые другие исследователи выделяют 4 фазы 
асфиксии: 1) одышка, 2) покой, или пауза, 3) терминаль- 
-ное дыхание, 4) окончательная остановка дыхания с по- 
степенным угасанием сердечной деятельности. 

Я. М. Бритван (1948, 1958), Д. Е. Альперн (1954), 
А. И. Крат (1958) в течении асфиксии отмечают лишь 
3 нерезко отграниченных друг от друга периода; 1} одыш- 
ка, 2) замедление дыхания и кратковременная его оста- 
новка, 3) терминальное дыхание и паралич его. Г. Т. Дзе- 
кунов (1954), Г. В. Кружкова (1958), В. В. Легеза (1959) 
указывают на 5 нечетко отграниченных между собой фаз, 
включая, кроме указанных выше периодов, предасфикти- 
ческое состояние как самостоятельную фазу. 

Мы считаем, что выделение предасфиктического состо- 
яния в самостоятельную фазу нецелесообразно, ибо, как 
указывают Г. Т. Дзекунов, Г. В. Кружкова, В. В. Легеза, 
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наблюдающиеся беспокойство И КРатковреме 
держка дыхания рассматриваются ИМИ В качестве о - 
ной реакции организма на раздражение и Протекаю.- —` 


ка для них. 

Поэтому можно вполне согласиться с мнением 
Э.Р: Гофмана, д: Игнатовского, Ве -Ы: Косоротова, 
отмечавших в прижизненном течении асфиксии 4 само- 





о поводу причины возникновения одышки также вы- 
сказывались различные предположения. 
екоторые авторы полагали, что одышка вызвана 


В свете современных представлений появление одыш- 


. логическую ре- 
к защитно-физио. 
ки можно о. ы: ба Зверей вое 


да и выделяется избыток углекис- 
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Многочисленными ак неа ыы 
в первой фазе асфиксии, во время а (обычно 

. ны цУ первой или в начале ще подергиван 
высоте вдоха), наблюдаются судор 
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отдельных групп мышц, переходящие затем в сильные 
общие судороги, заканчивающиеся опистотонусом с вы- 
делением мочи и кала. Судороги, являясь постоянным 
спутником смерти от асфиксии, имеют обычно клониче- 
ский характер. Сила и продолжительность их находятся 
в зависимости от возраста, общего состояния организма 
и пр. 

Так, по наблюдениям Э. Р. Гофмана (1901), в ос- 
лабленном, наркотизированном организме судороги мо- 
гут совершенно отсутствовать, они также не наблюдают- 
ся после приема алкоголя (К. М. Леонтьев, 1885; 
В. В. Легеза, 1959; Г. В. Кружкова, 1960). 

Г. П. Прозоровская (1958) ни в одном из 30 опытов, 
поставленных на собаках, при умерщвлении их путем 
механической асфиксии вследствие закрытия рта и носа, 
судорог не наблюдала. 

Причину возникновения судорог ‘объясняли  по- 
разному. Так, С. Самуель (1879) предполагал, что они 
возникают вследствие раздражения так называемого 
«судорожного центра» продолГоватого мозга, П. М. Вроб- 
левский (1926), Н. В. Попов (1946) появление судорог 
объясняли воздействием насыщенной углекислотой крови 
на продолговатый и спинной мозг, М. И. Райский (1953), 
Г. Т. Дзекунов (1954) связывают судороги с раздраже- 
нием соответствующих участков коры головного мозга. 
А. А. Волохов и Г. А. Образцова (1950), И. А. Сапов 
(1953), В. П. Загрядский (1955) полагают, что судороги 
различной этиологии возникают вследствие «взрыва» 
возбуждения некогорых подкорковых центров, вышедших 
из-под влияния коры больших полушарий. 

Многие авторы считают, что вместе с появлением 
судорог обычно в конце первой или в начале второй / 
минуты наступает потеря сознания. 

Примерно с конца третьей минуты дыхание останав- 
ливается, движения прекращаются и организм находится 
в состоянии полной прострации. Такое состояние получи- 
ло название «стадии покоя» (М. И. Райский, 1953), или 
«кратковременной остановки дыхания» (Н. В. Попов, 
1946), или «терминальной паузы» (Г. П. Прозоровская, 

1958). 

ре некоторые авторы (Э. Р. Гофман, 1887; 
Л. М. Орлеанский, 1902; Г. Т. Дзекунов, 1953) считают, 


что она непостоянна. 
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По мнению Ф. А. Патенко (1886 
(1910), Г. Т. Дзекунова (1953), 
(1953), эта стадия продолжается от 8— 
ких минут. ь 

Возникновение состояния покоя объясняли по-разно- 
му. Так, К. А. Нижегородцев (1928) иИ.Р. Петров ( 1949) 
связывали его с угнетением дыхательного Центра, 
М. И. Райский (1953) —с началом охранительного тор- 
можения подкорковых центров. 

Следующей стадией асфиктического процесса считают 
терминальное дыхание, проявляющееся отдельными ред- 
кими и слабыми сокращениями дыхательных МЫШЦ С Ко- 
роткими глубокими вдохами и паузами, 
| родолжительность этой стадии колеблется от 1|— 
сек. (Г. Т. Дзекунов, 1953) до 5—7 мин. (Н. В. Попов, 

46). 

Причину терминального дыхания К. А. Нижегородцев 
(1928), Я. М. Бритван ( 1948, 1949) связывают с угнете- 
нием ф НКЦИИ дыхательного центра продолговатого мо3- 
га; И. Р. Петров (1935), Н. Н. Аничков (1938); Д. Е. Аль- 


9 сек. д 


продолговатого мозга) слабо возбудимых центров спин- 
ного мозга. 

После терминального дыхания, вследствие истощения 
нервных центров, наступает окончательная остановка ды- 
хания, составляющая последнюю, 4-ю стадию асфиктиче- 


3 мин. 25 сек. до 4 мин. Б сек.; по С: А. Игнатовскому 
(1910), У собак она длится 7—7,5 мин., у людей —9— 
10 мин. 

Поскольку органы дыхания и кровообращения анато- 
мически и Функционально тесно связаны между собой и 
находятся под регулирующим и координирующим дейст- 
вием центральной нервной системы, влияние асфиксии на 
сердце и сосуды резко выражено. и, согласно наблюдени- 
ям ряда авторов, заметно даже при самых незначитель- 
ных ее степенях. 

арактер изменений сердечно-сосудистой Е 
сти при асфиксии изложен в работах ТгаиБе (1865), 
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И. М. Гвоздева (1868), А. И. Смирнова (1938, 1940), 
Д. К. Кудабаева (1950, 1951), В. А. Букова (1952), 
Е. В. Гублера (1955), Г. Г. Кудиша (1956), В. В. Легезы 
(1956, 1959), Г. П. Прозоровской (1958), П. В. Буянова 
и др. Некоторые авторы, учитывая нарушение ритма сер- 
дечных сокращений и состояние кровяного давления при 
асфиксии, стремились выделить ряд самостоятельных 
фаз. Так, Н. О. Ковалевский (1871) наметил шесть фаз, 
В. Я. Данилевский и П. А. Вялова (1928) — три. 

Мы разделяем точку зрения М. И. Райского (1953), 
Г. Т. Дзекунова (1954) и В. В. Легезы (1959), которые 

предлагают рассматривать изменения сердечно-сосуди- 
стой деятельности применительно к фазовым нарушениям 
дыхания, что дает более четкое представление о состоя- 
нии организма в определенные периоды. 

Изменения сердечно-сосудистой деятельности в нача- 
ле асфиксии, в стадии одышки характеризуется ‘уреже- 
нием пульса, увеличением амплитуды сердечных сокра- 
щений и постепенным повышением артериального и 
венозного кровяного давления, что получило название 
«феномена асфиктического подъема» (уап ПЛеге, 1947). 

Впервые повышение кровяного давления при асфик- 
сии было замечено Тгаибе (1865). Изучая состояние кро- 
вяного давления в процессе асфиксии, И. М. Миронов 
(1865), Н. О. Ковалевский (1871), Л. М. Орлеанский 
(1902), Г. Т. Дзекунов (1954) и др. установили, что в 
начале оно несколько понижается, а затем в стадии 
одышки повышается, достигая максимального уровня (от 
100—109 до 130—167 мм рт. ст.) на высоте судорог, а 
к концу стадии одышки постепенно снижается до 68— 
97 мм рт. ст. 

На протяжении стадии покоя и терминального дыха- 
ния оно постепенно приближается к нулевой линии. По 
наблюдениям Г. П. Прозоровской (1958) в этот период 
иногда может наблюдаться вторичный подъем кровяного 
давления, который обусловлен мощным стимулирующим 
влиянием потоков импульсов, идущих к сердцу от про- 
долговатого мозга, находящегося в этот период в состоя- 
нии крайнего возбуждения. 

Кратковременное повышение кровяного давления при 
асфиксии одни авторы объясняют возбуждением вазомо- 


га нако в 
торного центра_продолговатого моз 
крови `дедото (Тгацье, 1865; К. К. Леонов, 1936, 
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1937; П. Н. Веселкин, 1938: Фе! 


10ги, Гат 
другие (И. Миронов, 1865; В. д. а 
И. Р. Петров, 1952) считают, что оно наступает › 
торно вследствие раздражения реф 


рецепторов сосуди 
системы. 


Из изложенного следует, что весь период умирания 
от начала задушения до полного угасания 
дечной деятельности, по наблюдениям 


ряда авторов, 
варьирует от 3—4 до 10—15 мин., приче 


м многочислен. 
ные опыты на животных показали, что после остановки 


дыхания сердечная деятельность не прекращается. По 
наблюдениям Э. Р. Гофмана (1901 


), она еще сохраняется 
_ около 25 мин., по данным Н. В. Попова (1946) — до 


30 мин. Н. В. Ворожцова (1954) и В. В. Легеза (1956) 
электрокардиографически регистрировали сердечную дея- 
тельность еще в течение | часа после полной остановки 
дыхания. \ 

Сохранение сердечной деятельности после остановки 


дыхания при асфиксии имеет огромное практическое зна- 


чение для восстановления жизненных функций орга- 
низма. 


Отмеченные выше фазы асфиктического процесса яв- 
ляются довольно постоянными, хотя в выраженности И 
продолжительности каждой из них наблюдаются откло- 
нения, зависящие от вида механической асфиксии, состоя- 
ния организма, условий внешней среды и других обстоя- 
тельств. 


По наблюдениям К. М. Леонтьева (1895), Г. Т. Дзе- 
кунова (1954), Г. В.К 


ков, в частности алко 


Рминальных 
сстановки д 


кращено т с 
ыхания. и начинается сразу 
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ВЕ Тертерян (1956, 1957, 1961), изучая динамику 
изменении сердечно-сосудистой деятельности и дыхания 
при этом же виде механической асфиксии, установил, что 
ее течение зависит от величины сдавливающего веса и 
индивидуальных особенностей организма. Так, при сдав- 
лении грудной клетки тяжестью, равной половине либо 
удвоенному весу тела животного, асфиксия носит затяж- 
ной характер, главным образом за счет стадии одышки: 
при сдавлении тяжестью, равной 2,5—4 весам тела жи- 
вотного, асфиксия протекает быстро. 

Течение асфиктического процесса при сдавлении 
органов шеи петлей имеет свои ‘особенности. По мнению 
ряда авторов, оно отличается от других видов механиче- 
ской асфиксии сокращением продолжительности всех 
стадий, почти мгновенной потерей сознания и быстрым 
наступлением смерти. 

Эта особенность картины умирания при повешении 
и удавлении петлей давно обратила на себя внимание 
многих ученых, которые пытались найти ей объяс- 
нение. 

Еще в ХУ! в. полагали, что при сдавлении шеи люди 
быстро засыпают вследствие сжатия сонных артерий. 
Пример наступления бессознательного состояния от сдав- 
ления сонных артерий приводил СоитБиз (1654). 

В ХУ! в. Могоаеп! высказал предположение о су- 
щественном влиянии блуждающих нервов при сдавлении 
шеи. 

Быстрое наступление бессознательного состояния 
объясняли также вывихом шейных позвонков, застойной 
апоплексией и т. п. 

Практика, однако, показывает, что при повешении или 
удавлении петлей вывих позвонков наблюдается очень 
редко, и поэтому кажется странным, что именно этой слу- 
чайностью пытались объяснить постоянно наблюдаемое 
быстро наступающее бессознательное состояние. Однако 
эта точка зрения была распространена вплоть до 70-х го- 
дов ХХ в. 

Э.Р. Гофман (1876) на основании произведенных 
опытов пришел к убеждению, что быстрая потеря созна- 
ния при повешении объясняется малокровием мозга, воз- 
никающим вследствие сдавления сосудов шеи. Большую 
роль он отводил также и сдавлению блуждающих нервов, 
ссылаясь при этом на исследования физиологов, в част- 
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ности ТВапНо{ег, наблюдавшего студента, Который - 
время опытов на себе неоднократно прижимал блуждаю 
щий нерв, вызывая бессознательное состояние. 

Мнение Э. Р. Гофмана поддержали В. К. Мержеев. 
ский (1882), НаБег4а, Кешег (1894) и др. В 


Противопо. 
ложность этому МазсНКа (1881) высказал сомнение по 


поводу роли сдавления блуждающих нервов в остановке 
дыхания при повешении, так как в этом случае одновре. 
менно должна была бы произойти и остановка сердечной 
деятельности. 


Татазз!а (1881) решил разграничить роль, которую 
приписывали сдавлению дыхательных путей, шейных со: 
судов и нервов в развитии асфиктических явлений при 
‘странгуляции. На основании опытов, проведенных на жи- 
вотных, автор пришел к выводу, что основной причиной 
смерти при странгуляции является сдавление дыхатель- 
ных путей. 

Сдавление сонных а 


по его мнению, существенного влияния на течение ас- 


фиктического процесса не оказывает. 


Такого же взгляда придерживались Вагоп (1893) и 
Мисурака (1899). 


агоп указывал на то, что единственной причиной 
смерти при повешении является асфиксия, быстрота 
которой зависит от характера петли, обусловливаю- 


щей степень закрытия дыхательных путей. По его 
данным, при повешении на латунной проволоке смерть 
наступает через 7 мин., н 


а веревке — через 9 мин. 15 сек., 
на ремне через 10 мин., на скрученной салфетке — через 
1 мин. : 
А. С. Игнатовский (1891), проверяя опыты Э. Р. Гоф- 
мана, но несколько видоизменив их постановку, разделил 
его мнение о том, что бессознательное состояние при по- 


от быстро наступающего малокровия 
мозга. Разница во взглядах 


5Э-Р-Гб 


ртерий и блуждающих нервов, 


артерий, а 
масса крови, прите- 
остается та же, причем в первые мгно- 
ве т : 

В. ыы даже увеличиваться, но вследствие 
: Илляров м поступать в ткан 
для их питани ЯрОВ МОЗга не может поступат ани 


22 


:-20 





Относительно влияния блуждающих нервов на тече- 
ние асфиксии А. С. Игнатовский считал, что сдавление их 
мало вероятно, поскольку они расположены глубоко. 
Следовательно, бессознательное состояние, по мнению 
А. С. Игнатовского (1891), наступает не вследствие сдав- 
ления сонных артерий и блуждающих нервов, как утвер- 
ждал Э. Р. Гофман, а благодаря внезапному повышению 
внутричерепного давления и прижатию коры мозга к ко- 
стям черепа, что вызывает нарушение кровообращения 
в мозгу. Это мнение разделял также и Н, А. Оболонский 
(1894). 

После опубликования работы А. С. Игнатовского 
(1891) появились возражения со стороны учеников 
Э. Р. Гофмана. Так, НаБегда и Кешег (1894) решили вы- 
яснить, какая сила давления на область шеи необходима 
для того, чтобы прекратить доступ воздуха в дыхатель- 
ные пути и ток крови по сосудам. Проведенные ими опы- 
ты показали, что отток крови по яремным венам прекра- 
щается при ничтожном давлении: сонные артерии стано- 
вятся непроходимыми при давлении на них в 3—5 кг, 
позвоночные — в 15—20 кг, при сдавлении трахеи требу- 
ется 10—15 кг. 

Н. Г. Стадницкий (1903) под руководством А. С. Иг- 
натовского выполнил соответствующую работу для 
установления причины быстро наступающего бессозна- 
тельного состояния при повешении. В тот же период в ла- 
боратории В. М. Бехтерева подобные исследования про- 
изводились Л. М. Орлеанским (1902). 

Результаты поставленных опытов привели авторов к 
убеждению в том, что бессознательное состояние обуслов- 
лено нарушением кровообращения головного мозга, на- 
ступающим в силу уменьшения оттока крови и увеличе- 


ния внутричерепного давления. 
До настоящего времени данных, четко определяющих 
роль блуждающих нервов при повешении или удавлении 
петлей, не имеется. 
Относительно времени наступления бессознательного 
состояния при странгуляции мнения авторов различны. 
Одни (Э. Р. Гофман, 1887, 1901, 1912; Э. Ф. Веллин, 
1896; А. Д. Гусев, 1938; Н. В. Попов, 1946; Сгхужо-Ра- 





р: томик! \№., 1957; М. И. Авдеев, 1959) считают, что бессо- 
ее знательное состояние наступает в течение 1—2 сек. после 
наложения и затягивания петли; другие (Н. <. Бокариус, 


— 23 





М. Мто\ме 
знательное состояние 





бо 
е и в специальных д СИИ 
6 } | 
исследованиях (Э. Ф. Беллин, 1896; П. нь РОблевоки, Ян 
26) возможность самоспасения при странгуляции по; р 
ностью исключается -: а, 
Невозможность освобождения от петли Э. Р. Гофма чи т 
у Гусев (1938), Н. В. По- № В 
(1891), Э. Ф. Беллин (1896) А. и И. Авео № ТЫ 
пов (1946), \/ Отруууо-аБгочузк! (1957), и. ме _ 
(1959) объясняют мгновенной потерей сознания. а | 
р ский (1902), Н. Г. Ста; бор 
натовский (1891), Л. М. Орлеан ке м 
вицкий (1903) связывают это явление с нар} ото НО 
вообращения мозга и повышением внутричере: к 
ления. обраще- м М 
_В связи с тем, что ро ВЕРУшШения кр ы НСТ, тн 
ИЗ ВЕМОЗГу тв перные- 15 сек. еще не ож и 
ЕМС И. гайский (253). не разделяя Е елеможнос м № 
’ авторов, исходя из учения И. П. ее торможением т ща 
освобождения из петли объясняет резк ВЕ А м 
коры больших полушарий, опусловленным. систему от . м 
пУульсов, идущих в центральную нервн} | а 
рецепторного аппарата органов шеи. И_ Татиева, Ц, у 
По мнению В. М. Смольянинова, К. паки \ Ч 
В. Ф. Червакова (1959), беспомощное ее а. ие 
при странгуляции обусловлено чрезвычайно Сия м 
никновением процессов возбуждения и тор! а акя- м 
коре головного мозга со срывом высшей нер м 
тельности. 00 а, 
Таким образом, приведенные данные ауры ых ом 
казывают, что сложный комплекс ей м 
менений, возникающий в организме при ив ли %, чи 
обусловлен как И подобия асфик- м 
на органы шеи, так. и развивающейся при : 1 К \ 
сией. Н \ 6 
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Функциональные расстройства, развивающиеся в про- 
цессе умирания при странгуляции, отражаются на харак- 
тере и степени выраженности морфологических измене- 
ний, выявляемых в трупе. 


` МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ТРУПА 


ПРИ СТРАНГУЛЯЦИИ 


Общие признаки асфиксии. При исследовании трупов 
лиц, погибших вследствие странгуляции, определенное 
значение обычно отводится наличию общеасфиктических 
и так называемых видовых признаков смерти, Однако 
данные литературы, относящиеся к этому вопросу, весьма 
противоречивы. В то время как одни авторы (А. С. Игна- 
товский, 1910; М. И. Смирнов, 1928; М. Е. Корнеевский, 
1947; А. Г. Леонтьев, 1958, и др.) рекомендуют учитывать 
эти признаки в диагностике странгуляции, другие 
(М. И. Федоров, 1954; А. В. Русаков, 1956) не придают 
им в этом отношении существенного значения. 
Поскольку указанные признаки оцениваются по-раз- 
ному, мы сочли необходимым проверить диагностиче- 
ское значенине этих показателей на экспертном мате- 


риале. 
Одним из наиболее постоянных и диагностически 
важных общеасфиктических признаков многие авторы < 
давних пор считают жидкое состояние крови, хотя его 
причина, несмотря на многочисленные исследования, ло 
настоящего времени остается невыясненной. 
Для объяснения сущности указанного факта было вы- 


сказано ряд мнений. 


По теории ей (1883), свертывание крови находит- 


ся в связи с агональным лейкоцитозом. Во время агонии 
распад лейкоцитов влечет за собой выделение тромбина 
и образование сгустков, а при мгновенной смерти сгустки 
крови, по данным автора, не успевают появиться. 
ЭР. Гофман (1897), проводя опыты на животных, 
дышавших углекислотой, при вскрытии находил иногда 
жидкую, а иногда свернувшуюся кровь, в связи с чем 
пришел к убеждению, что степень свертываемости крови 
в трупе находится в прямой зависимости от продолжи- 


тельности агонии. 
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Придавая большое значение жидком 


У состоян 
е смерти при асфиксии Е. $ 


рого задушения. Это мне 
деляли Е. С. Хундадзе (1904), Р 
Однако Вгоцаг4е] (1897), р 


И 


через 5—30 ми 


40 мин. после остановки дыхания. 
ЗсШебег (1 


956) связывает жидкое состояние крови с 
изменением в ней содержания фибриногена, указывая, 
что периодически п 


римерно через каждый час после смер- 
ти разрушается около 10—20% его. 
> противоположность этому А. М. Григорьев (1928) 
в опытах на животных (кроликах) наблюдал, что сгустки 
крови в сердце начинают образовываться еще при жизни 
и количество их увеличивается после смерти. 

В то же время Вогель (1928) отмечал, что при асфик- 
сии кровь в трупе, теряя способность к свертыванию, 
всегда остается жидкой. 


Г. Т. Дзекунов (1954) и В. В. Легеза (1959), вскры- 
вая 


животных через несколько минут после смерти от 
задушения, находили то жи 


дкую кровь, то кровь со сгуст- 
ками. Последнее обстоятельство согласуется с ви 
ваниями некоторых авторов (Э. Р. Гофман, 188 . 
А. С. Игнатовский, 1910; Ю. С Сапожников, 1940; 
М. И. Райский, 1953, и др.) о том, что при смерти от ме- 
ханической асфиксии иногда могут наблюдаться рыхлые 
сгустки крови, наличие которых они объясняют медленно 
протекавшей асфиксией. 

Изучая частоту жидкого состояния крови при ее 
>  гуляции, М. И. Смирнов (1928) отметил этот признак 
> 928% случаев, П. 


А. Алявдин — в 94%, М. Гопаз, У. Сге!- 
Эта (1959) —ъ 90,5%. 
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При исследовании 135 трупов людей, умерших в ре- 
зультате повешения и удавления петлей, жидкое состоя- 
ние крови нами отмечалось в 94% случаев. Лишь в 6% 
случаев в полостях сердца и крупных сосудах были обна- 
ружены сгустки крови. Последние отмечались в тех слу- 
чаях, когда смерть наступала от вагусной пневмонии или 
отека легких через некоторый период после перенесенной 
странгуляции. 

Таким образом, данные литературы и наши наблюде- 
ния свидетельствуют о том, что жидкое состояние крови 
является одним из постоянных признаков механической 
асфиксии в результате повешения и удавления петлей, и 
его следует учитывать при диагностике странгуляции. 

К общеасфиктическим признакам смерти издавна 
относят подплевральные и подэпикардиальные крово- 
излияния, получившие в судебной медицине название 
«пятен Тардье». Наличие их на легких трупов новорож- 
денных отметил еще Ко4егег (1753). А. Таг@еи (1855) 
опубликовал работу о смерти от задушения, в которой 
указывал на то, что при закрытии рта и носа, закупорке 
дыхательных путей инородными телами, сжатии грудной 

клетки и живота и при умирании в замкнутом простран- 
стве наблюдаются подплевральные и подэпикардиальные 
кровоизлияния. Он категорически отрицал возможность 
их возникновения при странгуляции или утоплении, в 
связи с чем писал о том, что если при вскрытии трупа, 
вытащенного из воды, окажутся экхимозы на сердце и 
легких, то, значит, данный человек был задушен и мерт- 
вым брошен в воду. При этом А. Таг@еи утверждал, что 
во всех случаях нахождения этих мелких кровоизлияний 

вопрос может стоять только об убийстве. ы 

Заявление А. Тагеи о значении этих кровоизлияний 
уже в тот период времени вызвало ряд серьезных возра- 
жений. 

Одним из первых авторов, выс 

в значения «пятен Е Ь 

‚ находивший подобные > 

при не но и при смерти, вызванной отравлением 

окисью углерода, углекислотой, и. А. Шауэн- 


МазсНка (1858), Ю. Лукомский 
штейн 8 И. т Каспер (1873, 1878) обнаруживали 


злич- 
такие кровоизлияния на легких под плеврой при ра 


оформом 
ных заболеваниях легких, при отравлении хлор фор ; 
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казавших сомнение по 
был М. И. Пекарский 
излияния не только 








синильной кислотой 

Ба той, фосфором, при повешении, у 
Несостоятельность 

ен, особенно резко под 

(1865), указавшим н 


Давле. 


ледований, и ссылаясь на 
работы М. И. Пекарского и 3. Ю. Сабинского, Е. В. Пе- 


значение «пятен Тардье» 
что они встречаются при 
т никакого значения для 
рода насильственной смерти. В 1898 г. 
на международном конгрессе врачей - 
кнул, что эти кровоизлияния свидетельст 
ервичной остановке дыхания. Ве: 
Острая и справедливая критика в адрес А. Таг - 
имела большое значение для судебной медицины. Она 3 


: ных 
ставила самого А. Таг@ен отказаться от ошибоч 
взглядов. 


Е. З4газзтапи 
Москве подчер 
вуют лишь о п 


Однако и до настоящего времени во всех ес 
ных и зарубежных руководствах по судебной ЕН 
мелкие кровоизлияния на легких под плеврой имеВуИя 
«пятнами Тардье». Ввиду того, что такого рода крово я 

‚ Лияния названы «пятнами Тардье» ошибочно, мы ен 
ем необходимым отказаться от этого наименования и ы 
этом отношении полностью разделяем точку зрени 
П. В. Григорьевой (1954). 

тех пор как на эти кровоизлияния было обращено 
внимание Ко4егег (1753), причину их возникновения мно- 
гие авторы рассматривают как следствие резкого застоя 
крови в малом кругу кровообращения с последующим 
разрывом капилляров, наступающим в момент судорог. 


Исследования последнего времени (Н. В. Баланина, 
1948,1949; Г.Г. А 


втандилов, 1955, 1958; Т. С. ое 
1954; Г. С. Самусева, 1955, '1958; Н.И. Токарь, 1957; 
Л. И. Громов и Н. А. Митяева, 1958, и др.) показали, че 
при остром кислородном голодании, обусловленном р 
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личными причинами, в том числе и странгуляцией, наблю- 
дается повышение проницаемости сосудистых стенок, 
проявляющееся дистрофическими и деструктивными из- 
менениями в капиллярах. Поэтому причину  возникно- 
вения кровоизлияния при асфиксии некоторые авторы 
связывают с повышенной проницаемостью стенки со- 
судов. 

Сведения о частоте кровоизлияний при странгуляции 
чрезвычайно противоречивы. М. И. Смирнов (1928) на- 
блюдал подплевральные кровоизлияния в 54,8% случаев, 
подэпикардиальные — в 44,4ф. Ю. С. Сапожников (1926) 
находил их на поверхности сердца в 50% случаев, на лег- 
ких —в 34,24ф, на слизистой желудка —в 16,1%. 
М. опаз, У. ОгеЦНоуа (1959) отмечают кровоизлияния на 
плевре при повешении лишь в 15,6% случаев, под эпикар- 
дом —в 2,35, в ложе почек — в 0,7%. 

Проведенные нами наблюдения показали, что мелко- 
точечные кровоизлияния при странгуляции констатиру- 
ются не только на поверхности легких под плеврой (97%) 
и под эпикардом (63%), но довольно часто обнаружива- 
ются в мягких покровах головы (61%), в слизистой обо- 
лочке желудка (55%), дыхательных путей (16%), на 
поверхности почек (11%), в ткани поджелудочной желе- 
зы (9%), в слизистой оболочке лоханок (7%), мочевого 
пузыря (3%), кишечника (24%). 

Из общеасфиктических признаков обычно особо вы- 
деляют мелкоточечные кровоизлияния в_ КОоНЪюнктиву. 
А. С. Игнатовский (1910), Э. Л. Тунина (1953), Р. Е. Бак- 
шинская (1956), А. В. Русаков (1956) придают большое 
значение этим признакам для диагностики смерти при 
странгуляции. В частности, А. В. Русаков указывает на 
то, что мелкоточечные кровоизлияния в КОоНЪюнктиву 
могут свидетельствовать о механическом сжатии орга- 
нов шеи даже в тех случаях, когда на коже последнен 
не осталось следов от воздействия удушающего пред- 
мета. 

Несмотря на большое 
рое придается кровоизли 
0б их частоте при странгу 

В. Веег (1901) находил и 
петли в 20% случаев, при атип 
пожников (1926) наблюдал их 
В. В. Синельников (1955) —в 31% 


диагностическое значение, кото- 
яниям в конъюнктиву, сведения 
лянии резко противоречивы. 

1х при типичном наложении 
ичном — в 30%, Ю. С. Са- 
в 52% случаев повешения, 
случаев. М. Лопаз, 
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О. @гёНоуа (1959), изучая архивный 
го института судебной 


Матери 
Медицины за Ю ы. 
описанными лишь в 0.4 % случаев. Ее 
Мы наблюдали ИХ В 53% случаев. Разно 


: 06 
дений относительно частоты кровоизлияний н о: в 
и слизистых обо 






розны 

Чаях смерти при и 

ции, по всей вероятности, объясняется тем, что судебно 
медицинские эксперты не 


Таким образом, 
под эпикард, в мягк 
В конъюнктиву при 
поэтому их следует 


точечные кровоизлияния под плевру, 
ие ткани головы, слизистую желудка, 
странгуляции встречаются часто, а 
учитывать при исследовании трупов 





шие 
лиц, умерших от механической асфиксии в результате пов 
повешения и удавления петлей. НС 
_ Классическим общеасфиктическим признаком и ке 
многие авторы считают переполнение кровью правой Е травой пол 
ловины сердца и впадающих в него крупных нда м | 
обычно связывают с застоем крови в малом круг И р 
обращения. Переполнение кровью правой ее я У т | 
ца Д. П. Косоротов (1931) и Н. В. Попов (1946) н т 
ли асфиктическим. - - ТО 
а Вгоцагае! (1897), Е. $газзтапп ты = = № ча 
яние кровенаполнения полостей сердца объясня в ме 
ным окоченением сердечной мышцы и указывали 7 а | 
ЧТО в связи с большой мощностью мышцы левого я во } 
дочка из его полости вытесняется больше крови, = т 
правой. В связи с этим Е. ${газзтапи не придавал к м 
ния указанному признаку. о 
—- с ре вми мнениями Не о 
значения этого признака Н. П. Корнеева (1953) мы м 
-диссертационную работу посвятила вопросу о о - Ат 
распределении крови в полостях сердца и крупных © а 
дах при механической асфиксии. РИ м ` 
Подвергая вскрытию трупы животных в разные сро у \ йа 
после смерти и придавая им различное положение, м 
Н. П. Корнеева установила, что распределение крови в \ м 
полостях сердца и крупных сосудах является своеобраз- м | 
ным отражением гемодинамических расстройств, пред- | м м 
шествующих смерти и что оно не подвержено посмертным м | 
изменениям. Переполнение кровью системы верхней по- | а 
лой вены и правой половины сердца при механической м 
“. ‘ 
80 м и 








асфиксии, по данным Н. П. Корнеевой, сохраняется при 


любом положении тела. 

К постоянным общеасфиктическим признакам издав- 
на относят резкое полнокровие внутренних органов. 
Однако, проверяя состояние кровенаполнения внутрен- 
них органов при странгуляции, авторы сообщают различ- 
ные результаты. - 

Так, Скржечка наблюдал полнокровие печени в 
60,7%, почек — в 76% случаев, П. А. Алявдин полнокро- 
вие печени отмечал в 47%, почек —в 59% случаев, 
М. И. Смирнов обнаружил полнокровие печени в 51,9%, 
почек —в 64,7%, полнокровие легких в 62,4% случаев. 
М. ]опаз и О. @геЦоуа (1959) отмечали полнокровие пе- 
цени в 66,24, почек — в 19,2% случаев. 

В наших исследованиях резкое полнокровие мозга на- 
блюдалось в 86%, легких —в 82%, почек в 74% случаев. 
В остальных случаях указанные органы были умеренного 
кровенаполнения. Резко выраженное переполнение кро- 
вью правой половины сердца отмечалось в 54% наблю- 
дений. 

Причину неодинакового кровенаполнения легких 
Ф. А. Патенко (1886) и Д. П. Косоротов (1891) на 
основании опытов, проведенных на животных, объясняли 
тем, что если доступ. воздуха прекращен во время вдо- 
ха — легкие будут малокровны, если в момент выдоха — 
полнокровны. 

Различную степень кровенаполнения органов брюш- 
ной полости А. С. Игнатовский (1910) связывал с момен- 
том наступления смерти. Если смерть произошла во вре 
мя повышения кровяного давления и сужения сосудов, 
то органы, по мнению А. С. Игнатовского, будут мало- 
кровными, если же она совпала с моментом падения 
давления и расширения сосудов, то они будут полно- 
кровными. 

Различие в кровенаполнени 
сти при смерти от механической асфиксии было ЗаВЕН 
но еще 3. Ю. Сабинским: в 1865 г. в экспериментах на 
животных он впервые обратил внимание на и 
лезенки. Автор описал ее как один ИЗ с 
признаков асфиксии и придавал ему болышое суде 
медицинское значение. ы 

Заинтересовавшись работой 3. Ю. САбИНСКВЕА НЕ - 
гие исследователи занялись спе 


и органов брюшной поло- 


циальными наблюд 
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ми на секционном материале, на основании 
пришли к разноречивым мнениям. чето они 
Так, МазсбКа (1881), проверяя опыты 3. 
_ ского, установил, что малокровие селезенки Вес 
только тогда, когда она 
духа и охлаждению; при 
локровия не наблюдается. 
° МазсВКа считал, что ан 
приписывать особое значени 
венаполчении не представл 


стей. Кроме того, он указывал на то 
неизвестна величина селезе 


По наблюдениям. Н. А. Оболонского (1894), у трупов 
людей при `повешении селез 


ной, В отличие от животных, у которых она, как это 


наблюдается в опытах, чаще увеличена и полнокровна. 

`Большое диагностическое значение этому признаку 
придавали Н. Г. Стадницкий (1903), Д. П. Косоротов 
(1914, 1931). 

П. В. Серебрянников (1927) предложил пересмотреть 
‚некоторые старые, переходящие из учебника в учебник, 
диагностические признаки, которые, по мнению автора, 
представляют собой «настоящий балласт». На основании 
проведенных наблюдений, П. В. Серебрянников считал, 
что результаты опытов на животных, полученные 

. Сабинским, не могут быть перенесены на человека 
ввиду различного строения селезенки у человека и жи- 
вотных. Он считал, что «<селезеночный признак» не имеет 
диагностического значения и должен быть оставлен, как 
недоказательный. 

то же время Л. М. Эйдлин (1928) не разделял 
мнения П. В. Серебрянникова и считал, что анемии се- 
лезенки можно не придавать решающего значения, но 
Учитывать этот признак нужно, ибо он, по наблюдениям 


автора, встречается в 30% случаев. По утверждению 
Гусева (1938), малокр 
более типичный 


емии селезенки не 


› произведенном в Казани, анемия селе- 
зенки встречалась в 55—60% случаев смерти от механи- 
ческой асфиксии. Е 


а наличие малок 
ются указания в ру 
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ровия селезенки при асфиксии име- 
ководствах по судебной медицине 











В. Попова (1950) и М. И. Райского (1953), хотя там 
зе отмечается, что на трупе этот признак слабо выражен 
или совсем не проявляется, так как селезенка вообще 
сильно подвержена разнообразным влияниям. 

Анемию селезенки при повешении и удавлении петлей 
м. И. Федоров (1954) отметил в 50,35% случаев, в то 
время как Т. М. Караванова (1956) в опытах на Живот- 
ных резкое сокращение селезенки при странгуляции на- 
блюдала постоянно, в связи с чем предложила включить 
это явление в комплекс признаков смерти от механиче- 
ской асфиксии. 

Проведенные А. И. Кратом (1961) исследования тру- 
пов животных и людей показали, что различные виды 
асфиксии постоянно сопровождаются уменьшением объе- 
ма селезенки, и чем быстрее развивается асфиксия, тем 
быстрее и резче реагирует селезенка. 

Однако исследования трупов людей, умерших при 
явлениях асфиксии, показали, что кровенаполнение се- 
лезенки бывает разное, в связи с чем А. И. Крат не 
рекомендует придавать этому признаку большое диаг- 
ностическое значение. 

По нашим наблюдениям, кровенаполнение селезенки 
при странгуляции было различным: в 18% случаев она 
представлялась малокровной, в 27% — умеренного кро- 
венаполнения, в 55%’ случаев — резко полнокровнои. 

Таким образом, ссылаясь на результаты собственных 
исследований и сопоставляя их с литературными данны- 
ми (Н. А. Оболонский, 1894; М. И. Федоров, 1954; 
А. И. Крат, 1961, и др.), мы считаем, что анемия селе- 
зенки не может иметь значения для диагностики смерти 
при странгуляции. 

Одним из общих признаков асфикс а 
на себя внимание при наружном осмотре трупа, по 1 
НИЮ ряда авторов, является обилие темно-фиолетовы 
трупных пятен, что обычно связывают с о аиеояы 
В трупе всей массы крови, находящейся в жидком >: 
стоянии. По данным М. И. Смирнова (1928), это т. 
НИе отмечается в 95,5% случаев; в наших Бе 
Эно констатировано в 92% случаев ее = 

числу общих признаков относят также = о ВЫ- 
Лица и слизистых оболочек, который особенно резк 
Ражен при повешении и удавлении петлен. 


ты этого 
Сведения ряда авторов относительно часто 83 


ии, обращающих 
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ляции примерно совпал 
признака при странгул адают 
м И. Смирнов (1928) указывал на то, 


что цианоз 
им отмечен в 30,3% случаев, Н. А. ЛЯВДИН Наблюда 
его в 33% случаев. Мы констатировали это 


в 40% случаев странгуляции, причем наиб 
выраженный цианоз кожи лица и слизисты 
отмечался при наличии слабо затянутой, о 
кой петли, а также при атипичном положени 
раженный цианоз в этих случаях Ю. Кратт 
Э. Кноблох (1959) объясняют тем, что при медленном 
сдавлении петлей сохраняется значительно больший 
интервал между сдавливанием яремных вен и сонных 
артерий, в то время как при быстром затягивании ее 
(особенно жесткой петлей) он сравнительно ме т 
этому цианоз в таких случаях встречается реже. Е 
зультате этих объяснений становится ПОНЯТНЫМ, ПОЧ — 
цианоз лица и слизистых оболочек при странгуляции 
мечается далеко не во всех случаях. о 

При а. трупов лиц, смерть которых Е. 
пила от странгуляции, многие указывают на ее. 
ние следов мочеиспускания и дефекации. Причину эт — 
явления одни авторы (Д. А. Альперн, 1954; М. И. = 
1959) связывают с судорожным сокращением стен 
мочевого пузыря 


р ие 
и кишечной мускулатуры, ие 
(Н. В. Попов, 1946) — с расслаблением сфинктеров ее 
мой кишки и мочевого пузыря вследствие аноксии и а 
семии. 


оле 


Х оболочек 
бычно мяг. 


и узла. Вы. 
ер (1926) и 


Нами это явление 
гичные результаты по 
случаев) и П. А. А 

з приведенных сведений видно, что рассматривае- 
мое явление встречается при странгуляции непостоянно. 
днако тщательный 
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несколько листьев травы. Поверхность нечки была чистой, трави- 
нок на ней не было, в то время как земляной пол в доме был 
посыпан травой. На эту деталь обратил внимание судебномеди- 
цинский эксперт, высказавший предположение, что женщина была 


удавлена руками на полу, а затем труп был подвешен для симу- 
ляции самоубийства. 


Материалы следствия полностью подтвердили это предполо- 
жение. 


Авторы современных судебномедицинских руководств, 
оценивая по-разному каждый из рассмотренных призна- 
ков, в общем сходятся на том, что ни один из признаков, 
взятый изолированно, не является характерным для 
смерти от асфиксии, и в то же время совокупность их 
может дать основание для суждения об асфиктическом 
процессе умирания. 

Так, А. Д. Гусев (1938) после перечисления всех при- 
знаков, считающихся свойственными асфиктической 
смерти, указывает на то, что в сущности нет ни одного 
вполне патогномоничного для асфиксии трупного явле- 
ния. Вывод о смерти от асфиксии, по мнению А. Д. Гусе- 
ва, можно сделать после обнаружения большинства 
этих признаков, учтя материалы дела и исключив воз- 

можность смерти от паралича сердца. 

Н. В. Попов (1946) также считает, что нет ни одного 
постоянного и безусловно достоверного признака смерти 
от асфиксии, хотя переполнение правой половины сердиа 
кровью, жидкое ее состояние, альвеолярную эмфизему 
легких он признает типичными для асфиктического про- 
цесса умирания. 

Рассматривая изменения, выявленные на трупе после 
смерти от задушения, М. И. Авдеев (1950) указывает на 
то, что так называемые общеасфиктические признаки на 
самом деле являются лишь признаками быстро насту- 
пившей смерти. К тому же он отмечает, что они не всегда 
наблюдаются и при задушении. Так, у стариков, при хро- 
нических тяжелых заболеваниях, истощении отдельные 
общеасфиктические признаки могут быть о 
слабо или даже отсутствовать. Однако М. И. а 

же подчеркивает, что указанные признаки в своей © 


ения. 
купности характеризуют смерть от задут 
М. И. райский (1953) отмечает, что общеасфиктиче 


нии, но 
ские признаки встречаются не только а = 5 
и при многих видах смерти с первично ри ры 
ния, например при отравлении наркоти ; 
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холода, электротравме. Констатация э 
отсутствии указанных причин дает ос 
гать наличие механической асфиксии. 

В. М. Смольянинов, К. И. Татиев, В. 
(1959), останавливаясь на значении общеасфиктически 
признаков, считают, что последние имеют достоверное 
значение только в тех случаях, когда наблюдаются ва. 
ружные и внутренние изменения, характерные для зе. 
ханической асфиксии. Если же их нет, эксперт может 
говорить лишь о том, что смерть протекала по асфикти- 
ческому типу, который наблюдается при различных пато- 
логических процессах. 

В связи с противоречивостью мнений относительно 
значения ряда общеасфиктических признаков для диаг- 
ностики смерти от странгуляции в последние годы про- 
ведено ряд исследований. 

Так, М. И. Федоров (1954), проследив частоту общих 
признаков. асфиксии при странгуляции, пришел к заклю- 
чению, что они далеко не постоянны и не специфичны для 
этого рода смерти и, по его мнению, имеют только 
относительное значение. В противоположность этому 
_М. Е. Корнеевский (1947, 1956), проводя исследования 
трупов людей, погибших от повешения, указывал, 970 
признаки асфиктической смерти им были обнаружены 
в 90,8% всех случаев. 

. Г. Леонтьев (1958), обобщая результаты исследо 
ваний трупов новорожденных, погибших от механиче- 
ской асфиксии, указывает на то, что практика подтвер- 
ждает наличие совокупности общеасфиктических при“ 
знаков, хотя каждый из них, взятый изолированно, не 
является показателем смерти от асфиксии. Е. Реегзойп 
(1961) же указывает на то, что у детей при смерти от 
Удушения, вследствие особенностей детского организма, 


общеасфиктические признаки могут быть невыражен- 
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при удушении может быть вызвана нетолько асфиксией, 
но и нарушением кровообращения головного мозга, 
В. МиеЙег считает возможным ставить диагноз смерти 
от задушения (при соответствующих материалах дела) 
и при отсутствии общеасфиктических признаков. 

К числу общеасфиктических признаков смерти неко- 
торые авторы относят и другие изменения (выделение 
семенной жидкости, расширение просвета крупных брон- 
хов, быстрое охлаждение тела, расширение зрачков 
ит. п.). По нашим наблюдениям, как и по данным лите- 
ратуры, эти признаки какого-либо значения для диаг- 
ностики асфиктического характера смерти не имеют. 

При исследовании трупов лиц, умерших от различных 
причин и подвешенных через 3, 5 и 24 часа после смерти, 
общеасфиктические признаки смерти в значительном 
большинстве случаев отсутствовали. В некоторых из них 
(особенно в случаях смерти, обусловленной заболевания- 
ми сердечно-сосудистой системы) отмечались обильные 
темно-фиолетового цвета трупные пятна, жидкое состоя- 
ние крови, полнокровие внутренних органов, изредка 
встречались точечные кровоизлияния в слизистых и се- 
розных оболочках. 

Проведенные нами наблюдения показали, что такие 
признаки, как обилие трупных пятен, жидкое состояние 
крови, полнокровие внутренних органов, переполнение 
кровью правой половины сердца, подплевральные и под- 
эпикардиальные кровоизлияния при странгуляции встре- 
чаются гораздо чаще, нежели при других причинах 
смерти. В своей совокупности они чаще всего оказыва- 
ются особенно ярко выраженными тогда, когда смерть 
наступала в результате повешения и удавления петлен. 

Так как наличие выраженного комплекса этих изме- 
нений свидетельствует об асфиктическом процессе умира- 
ния, с нашей точки зрения, их следует учитывать в диаг” 
ностике странгуляции. 

Видовые признаки странгу. 
трупов лиц, умерших в результате р 
с общеасфиктическими признаками отмечаются и так на- 
зываемые видовые признаки смерти. К ним обычно отно- 
сят наличие странгуляционной борозды, переломы подЪ- 
язычной кости и хрящей гортани, надрывы Е 
сонных артерий, выпадение языка из полости рта Е 
ущемление кончика между зубами, расположение тру 
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ляции. При исследовании 
странгуляции, наряду 












ных пятен на нижних конечностях и в нижней чае 
туловища. р 

Важнейшим и самым постоянным признаком при тих 
видах механической асфиксии издавна считают Странту, 
лянионную борозду, представляющую собой негативный 
отпечаток материала петли на коже шеи. е 

Так как при повешении петля затягивается под тя. 
жестью тела или части его, а при удавлении петлей — 
руками или под действием посторонних сил, то располо- 
жение, направление и выраженность странгуляционной 
борозды при указанных видах механической асфиксии — 
различны. 


В связи с тем, что при повешении тело чаще всего 























находится в вертикальном положении, странгуляционная : г. 1 Е 
борозда при этом (в отличие от удавления петлей) рас- я 
полагается в верхней части шеи. Она обычно имеет вос- Я ово 
ходящее направление к узлу и выражена больше на = я 
противоположной от узла стороне. } в по 
Принято различать типичное (узел в области затыл- _ В к 
ка) и атипичное (боковое и переднее) положение узла. ан 
При удавлении петлей, охватывающей шею циркулярно, НН, ОД 
странгуляционная борозда обычно располагается ниже и, ПЕ О 
проходя в горизонтальном направлении, равномерно вы- Ч, 
ражена на всем протяжении шеи. бе 
Однако при повешении в лежачем положении, лицом ее. 
вниз, странгуляционная борозда может располагаться в Ч 
горизонтально; такие случаи описаны А. Таг@еи (1870), ‚| Иж 
А. К. Шпигановичем (1938), Н. В. Поповым (1946) и др. М 
Характер странгуляционной борозды ‘при повешении АО 
иудавлении петлей находится в зависимости от материа- и 
ла петли, продолжительности пребывания в ней, степени м 
затягивания на шее и других особенностей. Однако дан- о 
ные литературы и практики показывают, что основное м 
влияние на степень выраженности борозды оказывает м, 
материал петли. м А 
Чем тверже и уже материал, из которого сделана \ и 
петля, тем отчетливее обрисовывается след ее на коже м 
шеи. № Ц 
При наложении жесткой петли (проволока, электро- хх 
провод, веревка, тесьма, пояс и т. п., которые обычно Ах 
не только сдавливают, но и осадняют кожу) образуются, и 
как правило, глубокие, плотные, буроватого цвета стран- А. И 
гуляционные борозды. Пергаментная плотность послед- у м 
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их представляет собой посмертное явление, возникно- 
вению которого способствует ряд условий. К ним прежде 
всего относится сильное сдавление кожи, вследствие че- 
го из данного участка вытесняется тканевая жидкость, 
Кроме того, под действием петли верхние слои кожи 
осадняются. Все это способствует более быстрому вы- 
сыханию последней в области борозды по сравнению 
с окружающими ее тканями. Чем плотнее материал, из 
которого сделана петля, тем больше она сдавливает и 
осадняет кожу. 

В преобладающем большинстве случаев при странгу- 
ляции в качестве петли употребляются веревки. Стран- 
гуляционные борозды при этом, как правило, бывают 
хорошо выраженными, причем веревки, имеющие плот- 
ное сплетение и отчетливое обособление отдельных 
шнурков, оставляют отпечаток на коже шеи в мельчай- 
ших подробностях. 

В таких случаях на фоне борозды ясно обрисовыва- 
ются обороты скрученной веревки, часто видны отпечат- 
ки переплетений витков в виде соответствующей формы 
вдавлений, осаднений и возвышений, особенно хорошо 
‚заметных при осмотре кожи в отраженном свете стерео- 
микроскопа. 

На фоне возвышающихся ущемленных промежуточ- 
ных кожных валиков обычно видны мелкоточечные кро- 
воизлияния (рис. 1). 

При употреблении петель, сделанных из ремня, бин- 
та, шарфа, полотенца, обычно появляются мягкие стран- 
гуляционные борозды. При сдавлении шеи ременной 
петлей наблюдается, как правило, соответственно шири- 
не ремня гладкая борозда с параллельными, местами 
осадненными краями. Дно такой борозды ЕСТ. 
ся слегка вдавленным, бледным, в местах Нч 
пряжки или отверстий ремня участки а ИИ: 
вздуты, гиперемированы и часто настолько четко ег 
жают соответствующие детали петли, ея Ты 
сделать заключение об особенностях материала, из 
рого она сделана. 

Петли из бинта, шарфа, полотенца ть 
широкие и менее выраженные Розы с от- 
ды, часто имеющие вид бледн . 


о-синеватой 
дельными буроватыми осаднения 


ми. При наличии узлов 
нгуляцион- 
На скрученных участках петель На фоне странгу 
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ных борозд в большей или меньшей степени = Е 
Тея. 


отпечатки этих деталей. 
При повешении в мягких, широких петлях 


Стран > 
ляционные борозды иногда настолько слабо вы У 


Раже 
что лишь самое тщательное исследование кожи НЫ, 


зволяет выявить их. 

Э. Р. Гофман вообще считал, что при повешении В 
широкой мягкой петле, сделанной из платка, галс 
полотенца, салфетки и т. п. странгуляционные борозды 
едва ли могут быть обнаружены. Однако практика до. 
казывает справедливость утверждения А. Д. Гусева, от. 
мечавшего, что странгуляционные борозды обнаружи- 
ваются при употреблении любых петель, сделанных из 
различных, в том числе и мягких материалов. Они мо- 
гут отсутствовать лишь в случаях быстрого освобожде- 
ния тела из мягкой, широкой петли. 

Судебномедицинская практика показывает, что меж- 
ду мягкими и плотными бороздами не всегда возможно 
провести четкую грань. Очень часто на фоне одной и 
той же борозды обнаруживаются сухие, плотные, бурые 
и мелкие бледные участки. 

Бледный цвет кожи странгуляционных борозд можно 
объяснить давлением петли и вытеснением из этих 
участков крови и межтканевой жидкости, а желтоватое 
окрашивание, появляющееся в отдельных местах, обус- 
ловлено осаднением и последующим высыханием и уп- 
лотнением этих участков. Синеватый цвет краевых вали- 
ков, по мнению Ю. Краттера, вызван застоем 


этих участках кожи, так ка 
и расши 


Тука, 


крови в 
к местный спазм сосудов 
по мнению О. РгоКор 
смерти. 


ависит также и от продол- 
ей тела. 


‚› ПрРедставлявш 
постепенно приобретала 2 


местам . 
цвет и пергаментную плотн 1х слегка ОбВОВатый 


Шеи п. _ 





очертания. в особенности в местах, противоположных 
‚ УЗЛУ- 
ее 9 же исследование трупа производится сразу пос- 
ле извлечения его из петли, то даже при употреблении 
жестких петель часто наблюдаются мягкие, бледные 
странгуляционные борозды. 

Наряду с указанным выраженность борозды нахо- 
дится в прямой зависимости от степени затягивания 
петли на шее: при слабо затянутых петлях образуются 
едва заметные борозды, при туго затянутой петле — бо- 
розды выражены гораздо четче. 

При использовании сложных петель (двух-, трех- или 
многооборотных) на коже шеи остаются отдельные 
странгуляционные борозды, разделенные промежуточ- 
ными валиками, идущими либо параллельно краям бо- 
розды, либо пересекая друг друга в разных направле- 
ниях в зависимости от хода витков петли и способа. ее 
наложения. 

Промежуточные валики кожи в сложных бороздах 
имеют обычно буровато-красный цвет; на вершинах их 
часто макроскопически обнаруживаются мелкоточечные 
кровоизлияния, которые особенно хорошо выявляются 
при исследовании кожи в проходящем свете, а также 

при помощи стереомикроскопа. 

Касаясь особенностей странгуляционных борозд, 
Ю. С. Сапожников (1957) обратил внимание на возмож- 
ность образования двух борозд при однократном пове^ 
шении в одной простой петле, затягивающейся сначала 
Низко, а затем смещающейся вверх. По наблюдениям 
Ю. С. Сапожникова, в таких случаях верхняя борозда — 
совершенно типичная для повешения, а нижняя, — зани- 
мающая лишь полуокружность шеи, почти поперечная, — 
напоминает до некоторой степени борозду, образую- 
щуюся при удавлении петлей. Наибольшая выражен- 
ность обеих борозд отмечается обычно на одной стороне. 

ри этом между  странгуляционными бороздами 

. С. Сапожников отмечал поверхностные ссадины ко 
Жи, возникающие вследствие скольжения петли. 

Соскальзывание петли. с образованием ссадин на 
ВЫступающих частях шеи, по мнению Э. Кноблоха 

(1959), имеет место, главным образом, при И 

нии петель из упругих и гибких материалов, Аа 


Мер, из твердых веревок, кожаных ремней. 
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Образование двух странгуляционных б 
блюдается также при самоповешении В те уч 
когда после неудачной первой попытки повешение раз, 
же совершается вторично. Для этой цели могут ны 
ребляться одни и те же или различные петли. 

Так, Э. Р. Гофман (1901) наблюдал случай, ода 
повешение производилось дважды в одной и той же пет. 
ле (крючок, к которому прикреплялась первый раз ве. 
ревка, оторвался). На шее трупа было обнаружено Две 
однотипных борозды. Н. В. Попов (1946) также описал 
случай, когда самоубийца пытался повеситься в узкой 
одиночной петле, которая сразу же оборвалась, и он 
повесился вторично в петле, сделанной из более толстой 
веревки. На шее трупа были обнаружены две борозды — 
узкая и широкая, шедшие в разных направлениях. 
Е. З{газзтапп (1901) сообщил случай, когда самоубий- 
ца после неудавшейся попытки самоповешения выстре- 
лил из револьвера себе в рот и, будучи тяжело ранен: 
ным, взял другую веревку, сделал из нее петлю, привя- 
зал ее к вбитому в стену железному крюку и повесился 
вторично. Веревка и на этот раз оборвалась, и труп был 
найден с двумя странгуляционными бороздами на шее и 

с огнестрельным ранением головы. 

Наличие на шее трупа странгуляционных борозд, 
идущих в различных направлениях, по мнению Ю. С. Са- 
пожникова, заслуживает особого внимания, так как в 
таких случаях не исключена возможность удавления 


петлей с последующей симуляцией самоповешения. 
В связи с этим автор указывает на то, что множествен- 
ные борозды, образо ‹ 


ванные несколькими оборотами 
, как бы переходят одна в 
другую сначала более или ме 


Орозд 
а Ва. 


реходят одна в другую р 
но отдельно. 


Кроме странгуляцио 


Удавлении петлей обнаруживаются та 
органах шеи под бороздой. 


К такого рода изменениям многие 
макроскопически видимые к 


нях шеи по ходу или вблиз 
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нной борозды, при повешении и 


кже изменения в 


авторы относят 
ровоизлияния в мягких тка- 
И борозды. Однако исследо- 


аях . 
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ия Н. С. Бокариуса (1902). Ю. 2 
11952), М. И. Смирнова (1928). А. к — 
показали, что они встречаются далеко не во всех сл 
О. С. Сапожников (1926) находил казан 
кровоизлияния в 18,4%, М. И. Смирнов (1928) — в 44 
случаев. По нашим данным, они встречаются в 20% сл . 
чаез странгуляции и располагаются по ходу стране: 


‘ционной борозды в основном в местах наибольшей ее 


‘выраженности. 
К изменениям в области шеи при повешении и удав- 
лении петлеи издавна относят надрывы интимы сонных 
артерий, впервые отмеченные Амюссом (1829). 
Надрывы интимы сонных артерий при странгуляции 
ваходили Репат (1895), Геззег (1909), 7нпке (1909), 
А. С. Игнатовский (1910), Ю. С. Сапожников (1926), 
М. И. Смирнов (1928), Д. П. Косоротов (1931), 
М. И. Райский (1953), И. С. Думаревская (1955), 
А. И. Крат (1959), Ю. Д. Малютин (1960). и др. 
Поскольку решение вопроса о прижизненности стран- 
гуляции всегда вызывало большие затруднения, то на- 
личие надрывов интимы сонных артерий пытались 
использовать именно для этой цели. Д. П. Косоротов 
(1931), Н. В. Попов (1946) считали их важным призна- 
ком смерти от повешения. По данным Ю. Краттера 
(1928), особую диагностическую ценность эти надрывы 
приобретают при выявлении кровоизлияний по их кра- 
ЯМ. Проверкой значения этого явления для диагностики 
прижизненности странгуляции занимались И. С. Дума- 
ревская (1955), А. И. Крат (1959), Ю. Д. Малютин 
(1960). 
При изучении секционного и экспериментального 
материала были получены разноречивые результаты. 

3 22 случаев экспериментального повешения трупов 
Только в 4 из них И. С. Думаревская находила надрывы 
ИНТИМЫ сонных артерий, в связи с чем она считает этот 
признак не характерным для прижизненного По 

Ровоизлияния же в стенку вблизи надрыва, по ее — 
а могут являться лишь вспомогательным признак 
ижизненности й 
? : чаев посмертной 
т Ни к ИНТИМЫ сонных 
_ артерий ы не ООВ чаях прижизненной стран” 
Г Уляии то время как в слу блюдений, В 3 из них 
он нашел их в 11 из 30 на г 

















туляции. Они обычно располагались у мест 


по краям надрывов отмечались к 
ткани, | 
Боже время Ю. Д. Малютин из 18 
ного подвешения трупов людей 7 

вы интимы сонных артерий. 
_ В наших наблюдениях над 
терий отмечались в 18% 


В: 

ОвОиз Же: 
Ровоизлияния В к 
случа 

раз наблю 





















ев посм 


ерт. 
Дал на 


ры. 
рывы интимы 


сонных ар- 
случаев прижизне 


ННОЙ СТран- 
а Разветвль. 


ния сонных артерий, что соответствовало ходу странгу. — 


ляционной борозды. Чаще всего они об 


выявлялись при наличии атеро- 
сонных артерий, обычно 
сом направлении, и.распо- 


ще всего в области разветвления общей 


сонной артерии, хотя иногда 


встречались ниже и выше 
этого уровня. ы 

тносительно частоты этого признака при странгу- 
ляции данные ряда ав 


торов чрезвычайно разноречивы. 
Репап: (1895), анализируя 186 актов исследований 
из материалов Венского института судебной медицины 
за 20 лет, встретил описание надрывов в 15 случаях (то 
есть в-8%). По-данным Рипке (1909), при повешении 
В 8—14% случаев, Гезвег (1909) 
наблюдал их 7 раз из 50, Ю. С. Сапожников (1926) на- 
случаев; по данным М. И. Смирнова 
лись в 4,44 по сведениям М. И. Рай- 
ского (1953), они бывают в 2—4% всех случаев; 
А. И. Крат (1 адрывы у |1 из 30 иссле- 
трупов повешенных, М. Топаз и Ч. О@гёНо- 

Уа (1959) — лишь 


Хотя надрывы 


оскопически нам ке разу не удалось их видеть, хотя 
в литературе на них имеются ссылки и указания. 

Так, Геззег (1909) наблюдал у 1] из 50 повешенных 
7 надрывов одной грудинно-сосковой мышцы, 3 надрыва 
В их трудинно-сосковых мыш, 5 надрывов платизмы, 
9 надрыва грудинно-подъязычной мышцы и | надрыв 
отовуо4еиз. А. С. Игнатовский (1910) при вскрытиях 
трупов 32 повесившихся видел всего лишь один раз 
надрыв грудинно-сосковои мышцы при повешении в уз- 
кой жесткой петле. По данным Ю. С. Сапожникова 
(1926), надрывы шейных мышц при странгуляции были 
отмечены в 18,2% случаев, по данным П. А. Алявдина — 
в 14,24, по наблюдениям М. И. Смирнова (1928) — в 
4,4 случаев. 

Переломы и вывихи позвоночника при странгуляции 
наблюдаются чрезвычайно редко. В литературе такие 
случаи описаны Ре!егеап (1886), Э. Ф. Гофманом (1887), 
Геззег (1909), Ю. Краттером (1926) и др. В нашей прак- 
тике подобных наблюдений не было. 

К видовым признакам странгуляции относят также 
повреждения подъязычной кости и хрящей гортани, ко- 
торые, по наблюдениям А. Д. Гусева (1938), при удав- 
лении петлей встречаются чаще, чем при повешении. 

А. С. Игнатовский (1910) из 54 случаев. повешения 
наблюдал перелом подъязычной кости 8 раз, Геззег 
надлом пластины щитовидного хряща видел всего 2 ра- 
за, Ю. С. Сапожников из 38 наблюдений лишь в одном 
случае встретил перелом большого рожка подъязычной 
кости, М. И. Смирнов видел эти переломы в 4,4%, 

- опаз и 0. @тёНоуа — в 7,6% случаев. 

.С. \Мейцгаиь (1961) обнаружил переломы подъязь“” 
ной кости в 7 из 14 случаев сдавления органов шеи ру- 
ками, в 9 из 33 случаев повешения и в 1 из 2 случаев 
Удавления петлей. Все переломы локализовались между 
телом и большими рожками подъязычной кости. пе 
Ломы были со смещением отломков либо кнутри, м ы 
кнаружи, причем смещение кнутри, по набляодини 

етигацЬ, характерно для сдавления шеи руками, 
кнаружи — для повешения. 


о Переломы рожков подъязычной кос Э 
аложении петли при повешении, по мнению 9. 


ни 
ыы образуются не вследствие прямого | аее- 
В результате прижатия к позвоночнику СР 


НОМ 
ти при типич 
Р. Гоф- 
я петли, 
щито- 
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ВИДНО-ПОДЪЯЗЫЧНОЙ связки и натяжения боковых СВЯЗор 
укрепленных с одной стороны на концах по Зы 
кости, с другой — на рожках щитовидного хряща. 4 

При таком положении иногда возможно и раздавли. 
вание пластинок щитовидного хряща. Однако перелом 
гортани, по наблюдениям ряда авторов, Встречаются 
чаще, если петля ложится непосредственно на гортань. 

В нашем материале повреждения подъязычной Кости 
и хрящей гортани были в 3% 


случаев странгуляции, 
Они встретились обычно на трупах людей преклонного 


возраста и локализовались в области задних рожков 
ПодЪЯзычной кости. Здесь же в окружающих мягких 
тканях, как правило, отмечались незначительные крово- 
ИЗЛИЯяния. 


Пе ие 
При исследовании трупов лиц, погибших от странгу- ет". 




















} 
ляции, многие авторы обратили внимание на то, что 27а И 
Кончик языка часто выступает из полости рта и ущем- в 
ляется между зубами Некоторые авторы пытались ис- Е о ОД 
пользовать это явление для дифференциально-диагно- ых 
стических целей, М. Мтоу1с! (1905) в опытах с подве- ин идеях на КО 
шением трупов выпадение языка не наблюдал, в связи М, Котор 
с чем пришел к убеждению что это явление прижиз- О уЖВННЫХ 
ненное, связанное с судорожным состоянием. Однако бы РЗ, 
механизм выпадения и ущемления кончика языка меж- а Ват 
Ду зубами легко можно представить исходя из опытов м В у 
апотещег, который, подвешивая труп освещал откры- м м 
тую со стороны основания черепа полость глотки гортан- ГЫ А 
ным зеркалом. Наблюдения автора показали, что при А 
сдавлении шеи петлей язык оттесняется кверху и кончик | т б о 
его, не помещаясь в ПОЛОСТИ рта, выступает и ущемля- : ый а 
ется меж б } : | в 
лу зубами. Ю. С. апожников (1926) высказал Г я А 
— о том, что непостоянство этого явления находит- х о а 
ее Е от наличия трупного окоченения, так у м 
. лечении трупа из петли до наступления № № у 
и окоченения язык находится в полости рта, при ь в М 
ного кобели: АНИ ре оп © ре ая К м \& 
ме К оказывается плотно фиксирован- КЕ 
о К и при ра МПА 
языка при повешении : 02 (1896) наблюдал выпадение | м м м 
А 26) —в 39.5%, М. И бсслучаев, Ю. С. Сапожии- в 
П.А. Алаваие М. И. Смирнов (1928) —в 44,8%, м 
3 М. И. Реж (1953) —в 10%, Ах 
4 Ах 
% А м 





1опаз и ОтёМоуа (1958) —в 5,8% случаев. Мы 
онстатировали это явление в 30% случаев; чаще все- 
Ко отмечалось при длительном пребывании тела 


о он Е А е 
в туго затянутой и высоко расположенной жесткой 


ле. 

РО же касается трупных пятен, то согласно общему 
принципу посмертного распределения крови они обычно 
появляются на нижележащих поверхностях тела. Рас- 
положение их на нижних конечностях, на кистях рук, в 
нижней части туловища отмечалось нами в 8% случаев. 
Указанная локализация трупных пятен наблюдалась 
при нахождении тела в петле в вертикальном положе- 
нии свыше 2 суток. На фоне трупных пятен в этих слу- 
чаях часто обнаруживались точечные кровоизлияния. 
В остальных случаях странгуляции трупные пятна на- 
ходились в обычных местах, локализация их ничем не 
отличалась от расположения пятен в случаях смерти от 
других причин. 

В наших наблюдениях при подвешивании 18 трупов 
во всех случаях на коже шеи появлялись странгуляци- 
онные борозды, которые по внешнему виду не отлича- 
лись от прижизненных, то есть были плотные и мягкие. 
На фоне борозд, образованных веревкой, иногда также 
удавалось выявить отпечатки переплетений ее витков, 
особенно хорошо видимых при исследовании кожи с по- 
мощью стереомикроскопа. 

ри подвешении 11 трупов в жесткой петле стран- 
гуляционные борозды на них были хорошо заметными 
В равной мере после 30-минутного и 2-часового пребы- 
вания тела в петле, в то время как после нахождения 
трупа в мягкой, широкой петле в течение 30 мин. стран- 
гуляционные борозды были очень слабо заметны и пред- 
ставлялись в виде бледной, вдавленной, быстро исче- 
зающей полосы. Лишь местами на ее фоне через неко- 
торое время (3—5 час.) были заметны желтоватые, 
местами осадненные, уплотненные участки. 
ри 2-часовом пребывании тела в мягкой п 
Розда, будучи широкой и бледно-синюшной, с течением 
времени становилась на отдельных участках более плот- 
я. приобретала местами желтоватый оттенок. 
е. пыты, проведенные нами с целью определения о 
ео появления странгуляционных борозд на ен 
исимости от характера петли и продолжительн 


етле бо- 
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пребывания в ней, согласуются с. Наблюдения - 9 
А М. Гамбург (1948). Подвешивая трупы в а м 
петле из веревки, А. М. Гамбург даже после минут 
пребывания их в висячем положении наблюдала чет, 
ливую, хорошо выраженную борозду, в то время ках 
при нахождении трупов в течение 5 мин. в МЯГКОЙ петле 
из полотенца не всегда можно было констатировать 
образование таковой. 

В наших наблюдениях дно всех посмертных бо 
макроскопически представлялось бледным, малокров- 
ным. Кожа краевых валиков иногда была заметно си- 
нюшной. При исследовании ее в проходящем свете и под 
стереомикроскопом в подавляющем большинстве слу- 
чаев ни кровоизлияний, НИ резкого переполнения кровью 


сосудов в области борозды и краевых валиков. не выяв- 
лЯлоСЬ. 


розд 


При подвешивании трупов в многооборотных петлях 
образовывались отдельные странгуляционныз борозды, 
разделенные узкими бледными кожными валиками, на 
фоне которых, как правило, ни кровоизлияний, ни рез- 
кого полнокровия и расширения сосудов нами выявлено 
не было. Лишь в некоторых из них (у 3 из 18) на фоне 
странгуляционных борозд были видны отдельные точеч- 
ные ограниченные кровоизлияния, напоминающие собой 
по внешнему виду периваскулярные геморрагии, наблю- 
даемые в случаях прижизненной странгуляции. 

В этом отношении результаты наших исследований 

ными И. И. Нейдинга (1868), В. К. Ан- 


затеи, Жо 


А ЫЗаженно о 
ПИОА 


репа и Н. А. Обо 














: лонского (1895—1896), Н. С. Бокариу- а 
а Адато (1988), 1. АпЬгоз! (1960). В. С. М- | 
кровоизлиян ), М. Этсь (1962) и др., отмечавших иногда а 
не ия в области повреждений, возникших по- й № о 

‹ м 

оны ровоизлияния В области посмертных странгуляци- А 

реб в ВыЫявлялись нами обычно при длительном М 

петле п рУа. в жесткой, туго затянутой на шее м \ 

и при наличии жидкого ь м № 
Кровоизлияний в состояния крови в трупе. уь, 

мышц и те ткани шеи, надрывов шейных | И 

тани при посмертной ен. кости и хрящей гор- Г № м 

м. Уляции, как правило, не м у 
сопоставление данных лите АА 

ратуры и езультатов у 

собственных наблюдений полученных при ны при- м 
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дизненной И Е странгуляции, показывает, что 
надрывы интимы сон х артерий не являются постоян- 
ными И встречаются как в случаях прижизненной, так 
и посмертной странгуляции. 

Как было уже указано, одним из признаков прижиз- 
ненной странгуляции некоторые авторы считают выпа- 
дение языка и ущемление его кончика между зубами. 
Проведенная нами проверка этого положения показала, 
что выпадение кончика языка из полости рта наблюда- 
ется также и в случаях посмертной странгуляции, при- 
чем это обычно отмечалось при плотном затягивании и 
высоком расположении жесткой, узкой петли при сво- 
бодном нахождении тела в висячем положении. Выпаде- 
ние языка, как правило, наблюдалось при типичном и 
боковом положении узла, то есть когда петля оказыва- 
ла наибольшее давление на корень языка, и не встреча- 
лось при положении узла на передней поверхности шеи. 
Следует заметить, что если труп подвешивается до по- 
явления трупного окоченения, то язык обычно выпадает 
из полости рта, если же подвешение осуществляется при 
резко выраженном окоченении, язык, как правило, на- 
ходится в полости рта за линией зубов. 

Таким образом, выпадение языка из полости рта при 
странгуляции не может рассматриваться как показатель 
только прижизненного наложения петли. 

Хотя переломы подъязычной кости и хрящей торфа 
ни в случаях посмертной странгуляции в наших наолю- 
дениях не встречались, однако, исходя из механизма их 
Образования, такая возможность не исключается при 
посмертном повешении. 

3 числа рассматриваемых видовых 
ОЛЬшее значение для диагностики 
Трангуляции могут иметь кровоизлиян 
ни шеи по ходу борозды, в области пере 
Ной кости и хрящей гортани, в адвентиции 
Рывов интимы сонных артерий. Однако эти 
встречаются при прижизненной странгуляии 
ЯННО. 

Что же касается странгуляционной 
Щейся важнейшим и постоянным ВИДо 
ее пения и удавления петлей, то ре. 
мк что прижизненно возникшая 

не отличается от посмертной. 
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признаков наи- 
прижизненности 
ия в мягкие тка- 
ломов ПОДЪЯЗЫЧ- 
вблизи над- 
изменения 
и непосто- 


борозды, являю- 
вым признаком 
ение ее показы“ 
а макроскопи- 
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Рассмотренные нами общеас 
смерти и видовые признаки стра 
ние не только для диагностики п 
ляции, но могут быть использов 
рода насильственной смерти. О 
интерес для расследования тех 
кладывалась посмертно. 

Принято считать, что повешение чаще всег 


дается при самоубийстве, удавление петлей — 
стве. 


Однако судебномеди 


Фиктические з 
НГУляции имею 3 
Рижизненности я 
аны и при определен 
ни представляют собой. 


случаев, когда петля на- 


0 наблк- 
при убий. 


цинская практика показывает, 
что удавление петлей может встречаться как самоубий- 
ство и несчастный случай. Н. И. Гуковская и В. А. Свеш- 
ников (1957) отрицают возможность самоубийства при 
_ Удавлении петлей на том основании, что будто бы при 
_ наложении петли на шею человек сразу же теряет со- | 


знание, а следовательно, и способность к дальнейшему 
_ее затягиванию. 


_ Следует отметить, 
для следователей» 
последних, так как 
убийства и несчастн 


приводят Курньювейт (1909), 
апожников (1940) Н 


. С. Бокариус (1915), 
А. Яворский (1926), Д. п. Косоротов (1931), Я. П. Игум- 
нов (1958), 1. Ка|ага (1959), Л. Г. Богуславский (1962) 
и др. 


Несчастные случаи от 
литературе Н. И.Г 


РАВЕСКОй Ив = Ованниковым 
(1957), В. п. Ципковским (1957), М. И. Двдеевым 
(1959), \Уйегтейте (1961), Г. П. Блувштейн (1962), 
Н. М. Михно (1962) и др. 
бщеизвестно, что повешение чаще всего представ- 
ляет собой самоубийство Однако 


черкивает Н. В. П 
чай повеше 
убийство. 


опов (1946), 
НИЯ безоговор 








особи 
ировать 
И Само 
петлей, 
(1909), 
(1915), 
‚ Игуе 
(1962) 


с этим М. И. Райский (1953) указывает на то, что обыч- 
но вешают только оеспомощных людей: детей и лиц, 
находящихся в состоянии опьянения, в связи с чем он 
подчеркивает, что состояние сильного алкогольного 
опьянения пПокоиного всегда должно настораживать 
эксперта и. требует самого тщательного ознакомления 
со всеми обстоятельствами происшествия и их выяс- 
нения. 

Как исключительная редкость встречаются случаи 
убийства повешением взрослых людей, не находившихся 
в состоянии алкогольного опьянения, причем на теле 
трупа может не оказаться никаких следов борьбы. Та- 
кое положение А. Д. Гусев (1938) объясняет быстрым 
и незаметным набрасыванием петли на шею. 

Н. В. Попов (1946) указывает на то, что это возмож- 
но и в том случае, когда обманом или во время сна 
человека, накинув на его шею петлю. быстро ее затяги- 
вают, в силу чего он теряет способность к сопротив- 
лению. 

Типичные в этом отношении случаи приводят 
Г. И. Мазо (1936), @гу\хо-РаБбго\мз Е! (1957) и др. 

В. М. Смольянинов, К. И. Татиев, В. Ф. Черваков 
(1959) не исключают возможности повешения физичес- 
ки крепкого, здорового человека при участии нескольких 
преступников, которые, пользуясь превосходством своих 
сил, лишают жертву возможности оказывать сопротив- 
ление. Для повешения взрослого человека, по К. Эммер- 
ту (1901—1902), необходимо участие по крайней мере 
двух человек. Но в таких случаях на теле погиошего 
будут видны различные повреждения, свидетельствую- 
щие об имевших место борьбе и сопротивлении. ь 

Повешение может произойти и в виде несчастной 
случайности. Ряд подобных случаев описали Э. Р. Гоф- 
ман, М. И. Райский, А. С. Игнатовский и ДР. 

В практике экспертизы бывают и весьма сложные 
Случаи, когда человека убивают каким-лиоо способом, 
а затем уже подвешивают труп для симуляции самоубий- 
ства и сокрытия следов преступления. Такие случаи не- 
однократно наблюдались и описаны в литературе. 

У ети (1902) привел случай симуляции ры 
шения взрослого мужчины, убитого и зЕениЯ 
руками. Вскрытие, произведенное через 5'/2 недель, в 
Явило множественные повреждения хрящей гортани. 


4* Я 











Богдан (1909) описал случай 
шения 28-летней женщины, кото 
на руками с последующим ПоДВ 


СИМ 


обом, наблю 
(1931). Положение тела и пет 


Уж удавил жену руками, а затем инеце- 
нировал ее самоповешение. 


- И. Гуковская и В. А 
подобный 

мощным с 
подвесил 


. Свешников (1957) сообщили 
случай, когда муж, воспользовавшись ие 
остоянием жены, удавил ее петлей, а зате! 
труп для симуляции самоубийства. Е 
х подобных случаях авторы 
Л. Д. Цимбалист, 1963) не ука 
странгуляционная борозд 


я были раскрыты на осно- 
вании косвенных улик и всех материалов дела ке 
Следует подчеркнуть, что повешение трупа м 

осуществляться не только 


сразу после совершения а 
ступления. Случается, что самоубийство симулиру 
через определ 

времени, в тече 


избежа 
этом отношении можно сослатьс 
веденный Э. 


я на случай, при- 
ноблохом (1959). © 
КИ сын схватил 


день сообщил о смерти 
ративные органы. Исследованием трупа 


ЦИИ са 
рая также была Мото, 
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ч фожариус (9 
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было установлено, что смерть наступила в результате 
удавления руками, а повешение тела было посмертным 
Впоследствии сын сознался в совершенном им преступ- 
лении. | 

Подобные случаи в экспертной практике не еди- 
НИЧНЫ. 

Э. Р. Гофман (1901), Д. П. Косоротов (1931) 
К. И. Татиев (1947), Ю. С. Сапожников (1940), Н. В. По. 
пов (1946), \/. Отлу\о-РаБтоуз (1917)`и др. отмечают 
что при удавлении петлей с последующим подвешивани- 
ем тела на шее располагаются две отдельные странгу- 
ляционные борозды, не переходящие одна в другую. 
Нижняя борозда — горизонтальная, равномерно выра- 
женная, низко расположенная, и верхняя — косовосхо- 
дящая, неравномерно выраженная и высоко располо- 
женная. 

Н. С. Бокариус (1915), А. Д. Гусев (1938) считают, 
что удавление петлей с последующим подвешиванием 
трупа может разрешаться в основном определением 
прижизненности одной борозды и посмертным проис- 
хождением другой. 

В. П. Ципковский (1957, 1960) обращает внимание 
судебномедицинских экспертов на то обстоятельство, что 
при туго затянутой на шее одежде (воротник, кашне, 
платок) нередко можно обнаружить вдавленные поло- 
сы, напоминающие странгуляционные борозды. В таких 
случаях разрешение вопроса о прижизненном или по- 
смертном происхождении указанных явлений имеет 
чрезвычайно большое значение. 

Таким образом, сопоставление материалов собствен- 
ных наблюдений и данных литературы приводит нас к 
Убеждению, что совокупность рассмотренных выше 
Общеасфиктических признаков смерти следует учиты- 
вать в диагностике странгуляции. При решении вопроса 
о причине смерти необходимо изучение отличительных 
особенностей странгуляционных борозд (при повешении 
И удавлении петлей). Поскольку прижизненно возник- 
шая странгуляционная борозда макроскопически не |. 
личается от посмертной, в целях их фе В 
Требуется тщательное исследование кожи в област 
Странгуляционной борозды. 








ЗМЕНЕНИЯ КОЖИ _ 
ИКРОСКОПИЧЕСКИЕ И | 

Е НЕРВНЫХ ЭЛЕМЕНТОВ В ОБЛАСТИ 
СТРИНГУЛЯЦИОННОЙ БОРОЗДЫ 





В основу дифференциальной диагностики прижизненно 
и посмертной странгуляции издавна положено Исследо- 
вание странгуляционных борозд. До средины ХХ в, во. 
_ прос о прижизненном происхождении борозды разре. 
шался только на основании ее внешнего вида. ве 

° В литературе того периода существовало мнение о 
Том, что синевато-красный или темно-синий цвет бороз- 
‘ды, обусловленный кровоизлияниями в коже, является 
_ Показателем прижизненного происхождения борозды. 
_Такого мнения придерживались СассМаз (1756) 
её (1788), Розе (1798), РИе1зсртапп (1832) и др. 
одном из первых отечественных руководств по су- : 

дебной медицине С. Г ромова (1832) имеются указания 
на то, что при повешении или удавлении петлей на шее , 
остается синий вдавленный круг с накоплением или из- 
лиянием крови под кожей и измятостью шейных мышц. 
Такой вид странгуляционной борозды, по мнению 
Громова, характерен для прижизненного ее проис- 

хождения. 

Однако наряду с этим С. Громов, ссылаясь на на- 


блюдения Кеш (1816). Нпге (1819), Езаштго! (1823) и 
Свои Личные, указывает 


на то, что при быстро наступаю- 
щей смерти в ряде случаев полнокровия и кровоизлия- 
ний в области борозды может не быть. 

Ввиду того, что в ли 


‚ Роди-. 


: ри изучении кожи 30 п 
онных борозд в 95 


и экстравазаты, 
сти странгуляцио по мнению И. И. Ней- 
динга, вместе сд ами и обстоятельствами 
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случая имеют важное значение для решения вопроса о 
прижизненном наложении петли. 

Первым, проверившим данные И. И. Нейдинга, был 
Вгетите (1871). На основании проведенного исследова- 
ния, он утверждал, что экстравазаты возникают только 
от механического разрыва кровеносных сосудов при рас- 
тягивании их петлей в висячем положении тела и наблю- 
даются как в прижизненной, так и в посмертной борозде, 
ничем не отличаясь друг от друга. Автором было заме- 
чено, что в случае мгновенного наступления смерти при 
удавлении или повешении либо в случаях немедленного 
освобождения тела из петли экстравазаты не образу- 
ются. 

Э.Р. Гофман (1870—1875), присоединяясь к мнению 
Вгетте, указывал на то, что микроскопические экстра- 
вазаты не имеют безусловного значения при разрешении 
вопроса о прижизненном или посмертном происхожде- 
нии борозды. 

Однако он подтвердил и выводы И: И. Нейдинга о 
том, что при двойной или многооборотной петле на вы- 
ступающей поверхности гребешков резко выраженное 
полнокровие и кровоизлияния могут быть использованы 
для установления прижизненного происхождения стран- 
гуляционной борозды. 

Подвергая острой критике методику исследования 
высушенных препаратов, используемую — Вгепите, 
П. М. Петров (1872) доказал, что капиллярная гипере- 
мия и микроскопические экстравазаты в коже борозды 
представляют собой прижизнениое явление; возникно- 
вение их не зависит от быстроты наступления смерти н 
продолжительности пребывания тела в петле; по мы 
данным, гиперемия и экстравазаты на трупе не Е 
ются даже при наличии в сосудах последнего Е 
крови, а трупные пятна не могут симулировать при 
ненные ия в борозде. 

В. а - (1882) также утвер РЕВ 
микроскопические экстравазаты и гиперемия =. 

ионных бороздах. 110 
только в прижизненных странгуляц ывать «суспен- 
его мнению, правильнее было бы их наз = одина- 
зионными полосами», которые располагаются в: 
Ковой степени как по краям борозды, так 2: ни — 
ее, в посмертной же борозде они ны 


ются. 
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Совершенно иную картину, по наблюдениям В. К. Ан. 

репа и Н. А. Оболонского, представляли кровоизлияния, 
возникшие после смерти; в таких случаях эритроциты 
всегда находились непосредственно около сосуда, часто 
асполагаясь вдоль его стенок, иногда только с одной 
стороны. Эритроциты в этих случаях были обесцвечены. 
Даже при разрыве относительно большого сосуда с вы- 
хождением большой массы эритроцитов, они располага- 
лись в непосредственной близости от него, иногда соеди- 
няясь с сосудом как бы мостиком, состоящим из эритро- 
ЦИТОВ. 

На основании этих исследований, В. К. Анреп и 
Н. А. Оболонский (1885) утверждали, что в экстраваза- 
тах, и только в них одних, следует искать точку опоры 
в определении прижизненности странгуляционных полос. 
Что же касается набухания и помутнения клеток маль- 
пигиевого слоя, которые Н. К. Капацинский (1882) и 
отчасти М. К. Беседкин (1884) считали важным прижиз- 
ненным диагностическим признаком, то В. К. Анреп 
и Н. А. Оболонский рассматривали их как трупное яв- 
ление. 

В 1894 г. на У съезде русских врачей в память 
Н. И. Пирогова на секции судебной медицины Н. П. Ива- 
новский в докладе, касающемся исследования странгу- 
ляционных борозд, указывал на то, что в самой борозде, 
возникшей при жизни или после смерти, не бывает и не 
может быть экстравазатов, они наблюдаются только 
по краям борозды, так как кровь из ее сосудов выдав- 
ливается петлей. 

По мнению Н. П. Ивановского, гиперемия по краям 
борозды отчасти напоминает воспалительную реакцию 
сосудов; на трупе же подобных явлений не наблюдается. 

аряду с этим Н. П. Ивановский считал, что на коже 

ОТ трения петли возникает осаднение эпидермиса, кото- 
рое иногда может быть обнаружено макроскопически и 
всегда — микроскопически. Эти микроскопические не 

Щины» эпидермиса иногда переходят на а 

слой дермы. Они наблюдаются постоянно и не И е- 

от качества пегли. Гиперемию по краям борозды и т 

Щины эпителиального слоя Н. П. Ивановский счи 

верными прижизненными признаками. 


оскольку вопрос о И зательва 
Странгуляционных борозд не был окон . 


ной диагностике 
решен, 
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Н.П. Ивановский предложил Н. А, Чуеву 
изучением. На основании ` исследования 
странгуляционных' борозд Н.А. Чуев (1894 
выводу о том, что микроскопически видимые т е 
описанные Н; П.. Ивановским и харак 
жизненных борозд, в посмертных бороз 
ются. 
_Таким образом, к концу ХХ века, несмотря на 
_ Что судебномедицинская наука стала на более 
‚ Путь исследования — путь микроскопии, — пост 
признаков для отличия прижизненной странгуля 
борозды. от посмертной. не было найдено. 
В начале ХХ в. дифференциальной диагностикой 
‚ странгуляционных борозд занимался Н. С. Бокариус 
сё (1902). Основываясь на исследованиях 17 прижизнен- 
’ ных и 5 посмертных борозд, Н. С. Бокариус пришел к 
выводу, что несомненным признаком прижизненной 
° странгуляционной борозды являются полнокровие сосу- 
— дов верхних слоев кожи, промежуточных и краевых ва- 
ликов, а также наличие кровоизлияний в области дна 
‚ борозды. . 
„^ Однако, по данным Ее: Бокариуса, экстравазаты 
‚Не представляют собой постоянного прижизненного явле- 
< вия в странгуляционной борозде, а поэтому отсутствие 
‚Их в последней не может указывать на посмертное ее 
__ происхождение; кроме того, кровоизлияния иногда бы- 
-: Вают ив посмертной борозде. 

Касаясь различия прижизненных и посмертных 
экстравазатов, Н. С. Бокариус подтвердил выводы 
В. К. Анрепа и Н. д. Оболонского. 

Кроме того, Н. С. Бокариус отмечал, что признаки 
яционной борозды можно вы- 
‚ исследуя кожу в проходящем 
- ‚свете. - 


5 Одним из первых судебных медиков, применивших 
. Для изучения кожи ст 


посм 


ЩИНЫ, 
терные для при. 


дах не наблюда. 


10, 
верный 
ОЯННЫХ 
ЦИОННОЙ 


‹ использованием различных мето- 

_ Дов окраски препаратов (по `Маллори, Гимза, Майн- 

_.аринвальду),-был Е. Огзоз (1933—1935). При исследо- 
вании кожи трех прижизненных странгуляционных 
борозд Е. Огзоз выявил изменения нервных волокон. 
Они проявляли 


сь в вакуолизации нейрофибриллей и в 
58. 
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распаде осевых цилиндров. Причем особенно’ заметные 
поражения автор наблюдал по краю борозды и в местах 
наибольшего давления петли. В участках же кожи, на- 
ходящихся за пределами борозды, подобных изменений 
не отмечалось. Последнее дало возможность Е Огзоз 
утверждать, что упомянутые изменения не связаны с 
трупными явлениями и могут иметь большое значение 
‚для судебной медицины. 

Изменения мышечных волокон в области странгуля- 
ЦИОННОЙ борозды, по наблюдениям Е. Огзоз, проявля- 
лись восковидной детенерацией с узловатыми утолще- 
ниями волокон, множественными разрывами перемизиу- 
ма, исчезновением поперечной исчерченности. При этом 
волокна окрашивались (по Маллори) метахроматичес- 
ки: тонкие волокна были лилово-голубого, места утол- 
щений — кораллово-красного или желтого цвета. 

Придавая метахроматической окраске коллагеновых 
волокон кожи в области прижизненных странгуляцион- 
ных борозд определенное значение, автор в то же время 
отмечал, что оценка этого явления требует дальнейшего 
изучения, так как выраженность метахромазии зависит 
и от степени высыхания исследуемых тканей. 

Поскольку вопрос о диагностике прижизненности 
странгуляционной борозды оставался нерешенным, через 
некоторое время к нему снова решили возвратиться: 

Так, Н. А. Митяева (1949), изучив 19 прижизненных 
и 14 посмертных странгуляционных борозд, применяла 
окраску препаратов 10% спиртовым гематоксилином, 
гематоксилин-эозином, квасцовым кармином, тионином 
ИВ 4 случаях срезы окрашивались по методике автора 
‚‘пикрока мин-индигокармином. ы 

а ов ПОРН исследований, Н. жа 
тяева пришла к выводу, что прижизненные и не 
ные борозды отличаются друг от друга в тинктор Ба 
ном отношении; по ее данным, «волокнистое еж 
в области дна прижизненной борозды п бемерь 
ядерные краски (базофилия), а в области м базофи- 
Ной — не воспринимает. Особенно отчетл ее 
лия, по наблюдениям автора, выявляется о Н А. Ми- 
срезов пикрокармин-индигокармином, аа прижиз- 
тяева предложила использовать для © 


мертных. 
ненных странгуляционных борозд от посмер 5 
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тартароАрАЖекИАЯЬ 


При дальнейшей разработке этого же 
Н. А Митяевой (1955) были использованы 
линовых красителей (тионин, сафранин, фук 
новый и толуидиновый голубые, метиленовый фиолете. 
вый, генциановый и крезиловый фиолетовый, бисмарк 
коричневый, везувин, метиленовый и малахитовый зеле- 
ный, синька Леффлера, виктория голубая и бензопур- 
пурин). При этом было установлено, что не все краски 
дают одинаковый результат. Среди них особое место 
занимает крезиловый фиолетовый. При окрашивании 
кожи прижизненной странгуляционной борозды этим 
красителем обнаруживается метахроматическая реакция 
(соединительная ткань кожи дна странгуляционной бо- 
розды окрашивается в голубой цвет, в то время как цвет 
краски — красно-фиолетовый). 

При посмертном наложении петли коллагеновые во- 
локна кожи в области дна борозды основными анили- 
НОВЫМИ красками не окрашивались. Отсутствовала И 


метахромазия дермы при использовании крезила фиоле- 
ТОвоГО. 


ВОП 
се 


Дифференциальной диагностике прижизненных и по- 
смертных странгуляционных борозд были также посвя- 
щены исследования Л. О. Барсегянц (1953—1959). Она 
изучала изменения мышечной ткани в области прижиз- 
ненных и посмертных странгуляционных борозд на тру- 
пах людей и в экспериментах на животных (кроликах), 


применяя окраску `гематоксилин-эозином, спиртовым 
гематоксилином, 


пикрофуксином; экспериментальный 
материал также импрегнировался серебром по методу 
Гросс—Бильшовского. 

При резко выраженной кожной странгуляционной 
борозде Л. О. Барсегянц наблюдала на мышцах шеи 
вдавленную белесоватую, плотную полосу, которую она 
вать мышечной странгуляционной бо- 
чии слабо выраженной борозды на коже 
да не выявлялась. Причем внешний вид 


ных и мышечных борозд, по наблюде- 


Удалось выявить 

Они были выра 
жены, главны 

гематоксилином по Ге и образом, при окраске 
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У большинства прижизненных странгуляционных бо- 
озд интенсивность окраски саркоплазмы находилась в 
прямой зависимости от ВЕ: оорозды: чем плотнее 
борозда, тем интенсивнее выступала окраска. Аналогич- 
ная картина наблюдалась и в посмертных бороздах, 
образованных через 10 и 30 мин. после смерти. 

При накладывании петли через | час 10 мин. и 2 часа 
после смерти различий в тинкториальных свойствах тка- 
ней в области мышечной странгуляционной борозды и 
расположенных рядом с ней участков не отмечалось. 

Поскольку в судебномедицинской практике при опре- 
делении прижизненного характера странгуляционных 
борозд, как правило, ограничиваются макроскопическим 
осмотром, а некоторые дополняют его исследованием 
отсепарированной кожи борозды в проходящем свете 
Л. Л. Сотникова (1956) решила проверить эффектив- 
ность этого метода для дифференциально-диагностиче- 
ской цели. Наряду с этим она проверила также методы 
окраски препаратов, предложенные Н. А. Митяевой. 

Л. Л. Сотникова подвергла гистологическому иссле- 
дованию 27 прижизненных и 4 посмертных странгуляци- 
онных борозды. Окраска срезов кожи борозды прово- 
дилась гематоксилин-эозином, пикрофуксином, квасцо- 
вым кармином и в 8 случаях пикрокармин-индигокар- 
МИНОМ. 

Изучение указанного материала и актов исследова- 
ний трупов судебномедицинской экспертизы привело 
автора к убеждению в том, что макроскопическое иссле- 
дование странгуляционных борозд в проходящем свете 
не может быть признано достоверным без гистологиче- 
кого исследования. Групповые точечные кровоизлияния 
и расширение сосудов, которые эксперты принимали за 
показатель прижизненности, могут быть как в прижиз- 
ненной, так и в посмертной бороздах. Наряду с этим 
Л. Л. Сотникова подчеркивает, что Наличие экстраваза- 
ТОВ в виде большого рассеивания эритроцитов Ч: 
ется признаком прижизненного наложения петли ПР 
Условии расположения борозды вне трупных пятен. ыы 

аиболее часто встречающимся а ОЕ 
ненного происхождения борозд в наблюдениях +. а 
Чиковой являлась активная гиперемия ЕЕ 
рименяя пикрокармин и пикрокармин-и 


итяе- 
Мин, Л. Л. Сотникова подтвердила данные "1. А. М 
61 








вой и рекомендовала пользоваться этой ок аской > 
дифференциальной диагностики странгуляционных бо- 
розд, хотя явления метахромазии она наблюдала Е 
в области 5 прижизненных странгуляционных борозд 98 
8 исследованных. 

При гистологическом исследовании кожи в. 
ных странгуляционных борозд, окрашенных пикрокар. = 
мин-индигокармином, соединительная ткань в Области 
дна борозды и расположенных рядом участков приобре. 
тала бледно-фиолетовый цвет; эпидермис и железы 
(сальные и потовые) в области дна борозды имели зеле- 
новатый, а вне ее — буро-фиолетовый цвет. 

В. Б. Айрапетов (1960), проверяя метод, предложен: 
ный Н. А. Митяевой, подвергал гистологическому иссле- 
дованию прижизненные и посмертные странгуляционные 
‘борозды, окрашивая их пикрокармин-индигокармином, 
° крезилвиолетом и тионином. а 
—_ При окраске пикрокармин-индигокармином в 3 из 5 

прижизненных странгуляционных бороздах автор на- 

блюдал явления метахромазии; в 2 прижизненных и 3 
- Посмертных бороздах явлений метахромазии выявлено 

не было. 
При окраске препаратов крезилвиолетом и тионином 
лагеновые волокна в посмертных и в прижизненных 
оздах окрашивались в соответствующие тона. В свЯ- 
Зи с этим автор не подтвердил выводов Н. А. Митяевой 
0 том, что эти ткани в посмертных странгуляционных 
бороздах основными красками не окрашиваются. 

а основании проведенного исследования, автор при- 
шел к выводу о том, что предлагаемый Н. А. Митяевой 
метод окрашивания основными красками для отличия 
прижизненных странгуляционных борозд от посмертных 
практической ценности не имеет. Окраска тканей пикро- 
кармин-индигокармином, по мнению В. Б. Айрапетова, 
может быть использована как признак прижизненности 
только при наличии метахромазии, при отсутствии же 


последней не исключается возможность прижизненной 
. странгуляции. 


Поскольку мик 
лияния и гипереми 
ды считаются одн 
ного наложе 
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4 посмерт. 


кол 
бор 


Роскопически выявляемые кровоиз- 
я в области странгуляционной бороз- 
им из важных признаков прижизнен- 
ния петли, В. И. Ворончук (1958) решил 














выяснить, какие участки кожи шей следует -брать’ для 
исследования. 

На основании изучения кожи передней, ‘боковой и 
задней поверхностей шеи 10 прижизненных странгуля- 
ционных борозд В. И. Ворончук пришел к выводу, что 
гиперемия и экстравазаты чаще всего встречаются на 
передней поверхности шеи. Эти участки кожи борозды. 
автор и рекомендует подвергать гистологическому ис- 
следованию. Последнее объясняется тем, что в эксперт- 
ной практике чаще приходится встречаться. с типичным 
наложением петли, при котором борозда. наиболее вы: 
ражена на передней поверхности шей. 

Анализ приведенной литературы показывает, что 
вопрос о дифференциальной диагностике прижизненных 
и посмертных странгуляционных борозд, ” несмотря на 
значительное число исследований, далеко еще не решен 
и требует дальнейшей разработки. : 

Как известно, одним из наиболее ценных объектив: 
ных методов решения этого вопроса является гистоло- 
гический анализ. Однако до сих пор он применялся 
недостаточно и осуществлялся односторонне:. в.. основ- 
ном исследовались эпителий, соединительная ткань н 
сосуды кожи в области странгуляционной борозды, изу- 
чались нарушения тинкториальных свойств тканей. В то 
же время наиболее тонко реагирующий. компонент — 
концевые отделы нервной системы в коже при странгу- 
ляции оставались почти не изученными. Вместе ‚с тем 
известно, что под влиянием механических воздействий 
В’ периферической нервной системе кожи быстро. возни- 
кают значительные изменения (Н. И. Зазыбин, 1930; 
П. Б. Грановская, 1956; К. С. "Кабак, 1967, и др.). По 
мненнию ряда исследователей, они _ характеризуются 
известной специфичностью. 

В судебной медицине, к сожалению, изучению ‘реак- 
ции концевых отделов нервной системы при механических 
ВОздействиях ‘пока не уделяется должного внимания. 

ИШЬ в последние годы появились отдельные работы, 
ставящие своей целью изучение периферической нервной 

системы при различного характера прижизненных и по- 
сме Н. Зорин, 1154; В. Г. Нау 

ртных повреждениях’ (Б. Н. Зорин, и 
менко, 1955; М. А. Файн, 1955, 1956; Ш. Н. Арубавия , 
1956; Л. Л. Сотникова и Л. А. Семененко, 1958; Л.С. Сот 
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никова, 1959, 1960; В. В. Козлов, 1960; Л. М. Моск 
ко, 1960, 1961). Лен. 
Принимая во внимание ‘сказанное 
прижизненной и посмертной странгу 
следованием общетканевых изменен 
чали состояние нервных элементов. 
Нами исследованы 99 странгуляционны 


том числе 52 на трупах людей (35 прижи 
посмертных) и 39 на трупах жив 
и 30 посмертных). 


Прижизненные ст 


› МЫ при изуч 
Чении 

ЛЯЦИИ Наряду ее. 

ий специально изу. 


е борозды, в 
зненных и [$ 
отных (9 прижизненных 


рангуляционные борозды человека 
изучались по материалам судебномедицинской экспер- 


тизы. Прижизненные борозды у животных были получе- 
ны после их повешения. 


Посмертные странгуляционные борозды были взяты 
для исследования от трупов людей, умерших от разных 
причин и подвешенных через 3, 5 и 24 часа после смерти. 
Для изучения изменений, возникающих в самые ранние 
сроки после смерти, проведены опыты на крупных, здо- 
ровых собаках среднего возраста. Наркотизированные 
животные обычно умерщвлялись введением в сердце 
15—20 смз хлороформа или эфира и подвешивались че- 
рез 15—30 мин., 1, 3, 5, 24 часа после смерти. 

| истологическому исследованию подвергались наи- 
более выраженные участки странгуляционных борозд, а 
также кожа на 3 си выше и ниже последней. 

При гистологическом исследовании кожи применя- 
лась окраска гематоксилин-эозином, пикрофуксином (по 
ван Гизону), фуксилином (по Вейгерту), пикрокармин- 
индигокармином (по Митяевой). 

Для выявления нервных элементов замороженные 
срезы кожи импрегнировались азотнокислым серебром 
по Бильшовскому в различных модификациях с после- 
дующим золочением и докраской их гемалаун-эозином, 
азур-П-эозином (по Максимову) или кармином (по 
Гренахеру). Миелиновые оболочки окрашивались гема- 
токсилиновым лаком по Шпильмейеру. Исследованию 
подвергались также спинномозговые узлы С'—С.. Они 
окрашивались тионином по Нисслю. 

Проведенные исследования показали, что гистологи- 
ческая картина кожи странгуляционных борозд (как 
прижизненного, так и посмертного происхождения) ока- 
зывается различной в зависимости от материала петли. 
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Кожа плотных странгуляционных борозд, образован- 
ных жесткими петлями, микроскопически выглядит 
истонченной и компактизированной. При этом дно ‘бо- 
озды определяется довольно четко, так как область его 
западает по сравнению с окружающими тканями. В то 
же время при исследовании мягких странгуляционных 
борозд границы дна их выражены менее четко, а иногда 
и совершенно не определяются. 

В области дна плотных борозд роговой слой эпидер- 
миса часто отсутствует. Однако иногда он полностью 
сохраняется. Последнее наблюдается‘ при употреблении 
жестких петель с гладкой, скользящей поверхностью. 
Поэтому нельзя согласиться с мнением А. Д. Гусева 
(1938), утверждавшего, что при употреблении плотных 
петель верхний слой эпидермиса в области борозды все- 
гда представляется осадненным. Нарушение целости 
верхних слоев эпидермиса наблюдается в области дна 
не только плотных, но иногда и мягких странгуляцион- 
ных борозд, особенно при резком скольжении и затя- 
гивании мягких шероховатых петель (шарф, бинт 
и пр.). 

Таким образом, нарушение целости эпидермиса в 
области странгуляционной борозды встречается в слу- 
чаях прижизненной и посмертной странгуляции как при 
употреблении жестких, так и мягких петель. Они явля- 
Ются только следствием особенностей механического 
действия петли и не могут служить показателем при- 
жизненного происхождения борозды. 

В этом отношении результаты наших наблюдений не 
согласуются с данными Н. П. Ивановского (1894), 
ВА Чуева (1894), которые считали «трещины эпидер- 
Миса» в области странгуляционных борозд «верным 
признаком прижизненности» и придавали им большое 
диагностическое значение. 

альпигиев слой эпидермиса в области`дна плотных 
борозд (как прижизненных, так и посмертных) выгля- 
ДИТ в большей или меньшей степени уплощенным. Цито- 
плазма его клеток, как правило, окрашивается базо- 
Фильно, ядра гиперхромны, большинство из них мт 
пПродолговатую форму и располагается параллельно = 
зерхности кожи. При резкой степени уплотнения ее. 

ЭРозды границы между клетками стерты и ав 
‘Лой имеет вид однородной базофильной по : 
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В большинстве мягких странгуляционных 
дермис в области их дна не отличается 6 и Эли. 
ложенных участков и иногда представляется не СПО. 
тельно уплощенным. 


Начи. 
При длительном пребывании 


тела вт 
петле в участках кожи над бороздой клет 
вого слоя эпидермиса обычно представля 
_ (рис. 2). 


Сосочковый слой де 
ляционных борозд, как 


уго затянуто 
КИ Мальлигие. 
ются отечными 


рмы в области плотных ст ангу- 
правило, уплощен и гомогенизи. 


о граница эпидермиса с дермой 
выглядит в виде прямой линии и лишь по краям бороз- 


ды приобретает обычный характер. 


`Эластические и коллагеновы 
_сетчатого слоев де 


располагаются бол 
ловлено вытеснени 
посмертным высы 

В области мяг 
вый и ретикулярн 


е волокна сосочкового и 
рмы в области дна плотных борозд 
се компактно, чем в норме. Это обус- 
ем тканевой жидкости и последующим 
ханием этих участков кожи. 

ких странгуляционных борозд сосочко- 
ый слои дермы выглядят обычно, лишь 
местами сосочки представляются несколько уплощенны- 
ми. Волокнистые и клеточные структуры дермы при 
Этом каких-либо особенностей не обнаруживают. Не вы- 
является заметных различий и в количестве клеточных 
элементов (фибро 


Такое состояние 


кровенапо 
‚ся также и 


лнения сосудов отмечает- 
раевых валиков. Кстати, 








Если тело свободно висит в жесткой, туго затянутой 
на шее петле, дно борозды представляется обычно мало- 
кровным. Однако сильного сдавления сосудов до состоя- 
ния, при котором просветы их оказываются почти неза- 
метными, как отмечает М. И. Касьянов (1954), мы не 
наблюдали даже при резко выраженном уплотнении 
кожи борозды. Сосуды краевых валиков, особенно верх- 
них, представляются, как правило, резко расширенными 
и переполненными форменными элементами крови. Вся 
капиллярная сеть выступает чрезвычайно резко, она как 
бы искусственно инъецирована. Иногда же просвет ка- 
пилляров полностью выполнен эритроцитами, слипши- 
мися в однородную, прилегающую к их стенке, массу. 

При повешении в жестких, слабо затянутых на шее 
петлях, особенно при наличии точки опоры, резкое пол- 
нокровие сосудов наблюдается как в области краевых 
валиков, так и дна борозды. Аналогичное явление отме- 
чается также при повешении в мягких, широких петлях 
(с точкой опоры и без нее) (рис. 3). 

В значительном большинстве прижизненных странгу- 
ляционных борозд (в 26 из 35) обнаруживались крово- 
излияния, которые локализовались в основном в нижних 
слоях дермы и в гиподерме. Причем эти кровоизлияния 
имеют расслаивающий характер и распространяются на 
значительное расстояние от сосудов. 

Наличие гиперемии и кровоизлияний в области крае- 
вых валиков при анемии дна в случаях применения 
жестких петель можно объяснить тем, что петля, сдав- 
ливая кожу, рефлекторно вызывает активную гиперемию 
быстрее, чем наступает смерть. Резкое переполнение 
кровью при нарушении кровообращения этого участка 
влечет за собой разрыв отдельных сосудов. Не исклю- 
чена также возможность и механического раздавлива- 
ния петлей некоторых мелких сосудов. 

При новешении в мягкой петле или при наличии точки 
опоры, когда давление на единицу площадки кожи не 
столь сильное, сосуды дна, не встречая полного препят- 
ствия усиливающемуся здесь кровообращению, резко 
переполняются кровью. Кровоизлияния в таких случаях 
встречаются редко. 5 

В сложных бороздах, образованных многооборотны- 
ми петлями, резкое полнокровие и кровоизлияния отме- 
чаются также в области промежуточных валиков, имею- 
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щих форму гребешков, пирамид, полуовалов т Разлице : 
ой 


`’ формы выпуклостей (рис. 4). 
Следует подчеркнуть, что полнок 
дельными групповыми кровоизлиян 
_ ется при исследовании кожи стран 
в проходящем свете и под стереомикроскопом.. 
Изредка в области промежуточных валиков Микро- 
_скопически определялись подэпидермальные полости 
_ выполненные бесструктурной гомогенной эозинофильной 
_массой с примесью небольшого количества эритроцитов 
(рис. 5). Образование их обусловлено прижизненным 
_ отеком кожи промежуточных валиков. Аналогичного 
_ характера пузыри в коже- странгуляционной борозды 
_ описал в 1964 г. Ю. М. Китаев. Ведущую роль в форми- 
ровании таких образований он придает прижизненному 
ущемлению кожи двойной петлей, вызывающему оста- 
човку кровотока, повышение кровяного и гидростатиче- 
ского давления, нарушение капиллярной проницаемости 
и прекращение оттока лимфы из тканей промежуточного 

валика. Е 

В подавляющем большинстве посмертных странгуля- 
ционных борозд ни полнокровия сосудов кожи краевых 
и промежуточных валиков, ни кровоизлияний в тканях 


Ровие сосудов С от. 
иями легко ВЫЯВЛЯ. 
гуляционных борозд - 


ния крови в трупе в коже посмертной борозды могут 


осудов и периваскулярные 
геморрагии, которые по внешнему виду сходны с тако- 
выми при прижизненном наложении петли. 


ми же моментами могут 
быть обусловлены и Разрывы резко переполненных 
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кровью сосудов. В отдельных случаях причиной возник- 
новения разрывов может явиться и механическое раз- 
давливание некоторых мелких сосудов в области дна 
борозды. 

Таким образом, гиперемия и кровоизлияния могут 
быть не только в прижизненных, но и в некоторых по- 
смертно возникших бороздах. 

Следует также отметить, что в работах последних 
лет М. Адато (1938), Ю. П. Эдель и Л. А. Семененко 
(1955). Г. АштБгоз (1960), В. С. Мочалов (1961), 
М, Эгсв (1962) и др. имеются указания о возможности 
образования кровоизлияний в тканях и при других по- 
смертных повреждениях. Поэтому, разделяя мнение 
И. И. Нейдинга (1868), П. М. Петрова (1872), Н. П. Ива- 
новского (1894), Н. С. Бокариуса (1902), М. И. Касья- 
нова (1954), Л. И. Громова и Н. А. Митяевой (1958) 
и др. авторов об относительном значении этих показа- 
телей, мы вместе с тем считаем, что сами по себе они 
не могут являться достоверным критерием для диффе- 
ренциальной диагностики прижизненной и посмертной 
странгуляций. 

Однако, учитывая то обстоятельство, что эти явления 
гораздо чаще обнаруживаются в случаях прижизненной 
странгуляции, мы считаем, что их следует принимать во 
внимание в комплексе с другими признаками и измене- 
ниями трупа. е 

Наряду © изменениями структуры тканей в 00- 
ласти прижизненных странгуляционных борозд обнару- 
живаются и нарушения их тинкториальных свойств. 
Причем изменения окрашиваемости элементов кожи про- 
являются главным образом в области дна плотных 
борозд. 

Так, при окраске гематоксилин-эозином коллагено- 
вые волокна сосочкового и сетчатого слоев дермы в об- 
ласти дна плотной борозды часто обладают выраженной 
базофилией. 

При окраске пикрофуксином (по ван Гизону) в об- 
ласти дна борозды коллагеновые волокна окрашиваются 
более интенсивно, чем в соседних с ней участках. Осо- 
бенно убедительно и наглядно нарушения тинкториаль- 
ных свойств тканей дна борозды проявляются при 
окраске гематоксилином по способу Шпильмейера. В об- 
ласти ‘дна плотной борозды эпидермис и дерма кожи 
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настолько интенсивно воспринимают ге 
структура тканевых элементов здесь о 
неразличимой, в это же время вне борозды сохра ОИ 
обычная окраска тканей. Граница с внешне т. 
ной кожей выделяется очень резко (рис. 6). нен- 

Тинкториальные свойства элементов КОЖИ в области 
мягких странгуляционных борозд при Различных спосо- 
бах окраски не отличаются заметно от участков Кожи, 
расположенных рядом. Лишь при окраске гематоксили. 
ном (по Шпильмейру) в некоторых случаях ткани дна 
МЯГКОЙ борозды окрашиваются более интенсивно, чем 

_ рядом расположенные участки кожи. 
—_ В посмертных странгуляционных бороздах так Же, 
_ каки в прижизненных нарушение окрашиваемости тка- 
_ ней отмечается только в плотных бороздах. Однако 
здесь оно проявляется значительно меньшей степенью 
_гиперхромности тканей и ограничивается лишь верхним 
слоем дермы. : 
_ Особенно наглядно нарушение окраски тканей в 0б- 
_ ласти посмертных и прижизненных борозд проявляется 
_ при обработке срезов гематоксилином по способу Шпиль- 
мейера (рис. 6, 7). 

я заметить, что более интенсивную баз Е 
ную окраску верхних ‘слоев кожи наблюдал я 
_В. С. Мочалов (1960, 1961) при исследовании посмер 

ных ссадин. 

В Е посмертных странгуляционных бороздах 
тинкториальные свойства тканевых элементов кожи не 
отличаются резко от участков, расположенных рядом 
с ней. : Е 

Таким образом, нарушение тинкториальных свойств 
тканевых элементов в области дна плотных странгуля` 
ционных борозд наблюдается как в прижизненных, так 
и в посмертных бороздах с той лишь разницей, что В 
прижизненных оно выражено интенсивнее и распростра- 
няется на всю глубину кожи дна, в посмертных — оно 


проявляется слабее и ограничивается лишь верхними 
слоями дермы. 


При окраске кожи п 
борозд пикрокармин-ин 
большинстве случаев к 
имеют буровато-красн 
ний. Соединительная 
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рижизненных странгуляционных 
дигокармином (по Митяевой) в 
летки мальпигиевого слоя их дна 
ый цвет, вне его — фиолетово-си- 
ткань дермы в области дна и вне 











борозды окрашивается в различные оттенки зеленовато- 
синего цвета. Более интенсивная окраска отмечается, 
как правило, в области дна плотных борозд. Обращает 
на себя внимание также неоднородность окраски тканей 
кожи в разных срезах одного и того же объекта. 

Изучение литературы в связи с этим показывает по- 
разительные расхождения в описании окраски тканевых 
элементов, наблюдаемой авторами, пользовавшимися в 
своих исследованиях пикрокармин-индигокармином. 

Так, Н. А. Митяева (1949) отмечает, что волокна 
соединительнотканной части кожи в области дна при- 
жизненной странгуляционной борозды окрашиваются в 
лазоревый цвет, вне борозды — они имеют фиолетовый 
оттенок, эпидермис и сальные железы приобретают зе- 
леный цвет. 

По данным Л. Л. Сотниковой (1956), соединительно- 
тканные волокна дермы в области дна борозды имеют 
голубой цвет, вне борозды — красно-фиолетовый; эпи- 
телий, железы и мышцы в области борозды приобретают 
зеленый цвет, вне ее — буровато-фиолетовый. 

В. Б. Айрапетов (1960) видел коллагеновые волокна 
в области борозды окрашенными в’ розовато-красный 
цвет, по краю и вне борозды — в фиолетовый. 

В наших наблюдениях при исследовании посмертных 
странгуляционных борозд метахроматическое окрашива- 
ние также выявлялось довольно часто. Клетки мальпи- 
тиевого слоя дна борозды неоднократно были буровато- 
красного цвета, вне ее — фиолетово-синего. Коллагено- 
вые волокна как в области дна, так и вне борозды окра- 
шивались в зеленоватый цвет. 

Наши наблюдения в этом отношении согласуются с 
данными М. 3. Гельштейна (1949), М. И. Касьянова 
(1954), В. А. Кажева (1955), отмечавшими явления мета- 
хромазии дермы в области посмертных повреждений, 
причиненных тупыми предметами и острым оружием, и 
подметившими, что на выраженность метахроматической 
окраски влияет процесс высыхания тканей в области 
повреждений. 

Относительно значения метахроматической окраски 
тканей для дифференциальной диагностики имеются 
различные мнения. Так, В. С. Мочалов (1960) считает, 
что для диагностики важен не столько положительный, 
сколько отрицательный результат метахромазии (при 
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окраске по Маллори), при котором Можно м 
посмертном происхождени повреждений. _ Рить о 
В то же время В. Б. Айрапетов (1960) указыва 
то, что доказательное значение имеет только а 
ление метахромазии (при окраске по Митяевой). Пру 
отсутствии же последней возможность прижизненной 

странгуляции не может быть исключена. 


Весьма вероятно, что отсутствие согласованности в 
результатах исследований, как полагают А. И. Крат и 
М. Д. Лисакович (1962), может быть связано с субъек- 
тивной оценкой цвета. Однако несомненно, что оно обус- 
ловлено и различным состоянием исследуемых тканей. 

Действие петли, особенно жесткой, вызывает разно- 
образно выраженное уплотнение тканей, сопровождаю- 
щееся коагуляцией белков и дезорганизацией водного 
‘баланса, что не может не отразиться на их тинкториаль- 
ных свойствах. 

_Эти процессы изучены еще недостаточно; они несом- 
ненно представляют интерес и подлежат дальнейшему 
исследованию. 

зучение состояния нервных элементов кожи в обла- 
сти странгуляционных борозд показало, что во время 
прижизненного их возникновения они подвергаются зна- 
зительным изменениям. Эти реакции у человека и жи- 
вотных, будучи принципиально сходными, обладают и 
некоторыми видовыми различиями. В коже прижизнен- 
ной странгуляционной борозды человека обнаруживает- 
ся большее, нежели У животных, количество реактивно 
измененных нервных волокон и окончаний, у человека 
чаще и более интенсивным изменениям подвергается 
периферическая глия. 
коже странгуляционной борозды большинство 
афферентных мякотных нервных волокон дермы подвер- 
гается изменениям, известным в литературе под общим 
названием «явления раздражения» (рис. 8, 9, 10). Часть 
из них оказывается в состоянии деструкции. 

У осевых цилиндров многих, особенно толстых, мя- 
котных нервных волокон, находящихся в глубоких 
частях сетчатого слоя дермы, обнаруживаются признаки 
извращения их нормальных тинкториальных свойств. 

ри этом одна часть их проявляет повышенное сродство 
с серебром и подвергается гиперимпрегнации. Другая, — 


обычно меньшая, воспринимает его менее интенсивно, 
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чем в норме, и импрегнируется весьма слабо. Несколько 

еже по ХОДУ одних и тех же нервных волокон встреча- 
ются неправильно чередующиеся участки гипер- и гипо- 
импрегнации (пестрая импрегнация). 

Как известно, нарушение тинкториальных свойств 
осевоцилиндрической части нервного волокна принято 
считать наиболее ранним признаком его реакции на по- 
вреждающее воздействие. 

Это нарушение в различных формах многократно 
отмечалось А. Г. Филатовой и Б. И. Лаврентьевым 
(1935), Я. А. Золотовой и А. М. Цинкиным (1936), 
Н. А. Торсуевым (1937), П. А. Фонвиллер и А. В. Коно- 
плиной (1939), Е. А. Кирилловым (1940), С. А. Агурей- 
киным (1941), И. Т. Мильченко (1941), Е. А. Кирилло- 
вым и Н. Е. Швыревой (1941), Т. Я. Столяр (1941), 
Н. Д. Зайцевым (1944), П. Б. Грановской (1951, 1956), 
А. К. Коломийцевым (1956, 1961) и др. в условиях раз- 
личных экспериментальных влияний. 

Н. И. Зазыбин разнообразные формы подобных из- 
менений объединил под общим названием «дисхромия». 

Помимо извращения обычной импрегнации, по ходу 
значительного числа в основном мякотных нервных во- 
локон сетчатого и реже сосочкового слоя дермы в обла- 
сти борозды обнаруживаются общие и местные вздутия 
аксонов (рис. 11, 12). Последние имеют шарообразную, 
эллипсовидную или иногда неправильную форму и не- 
закономерно повторяются но ходу аксонов. Иногда они 
придают нервному волокну четкообразный вид. 

По данным школы Б. И. Лаврентьева, возникновение 
Вздутий осевых цилиндров связано с наступающим 
вследствие инадекватного воздействия повышением гид- 
рофильных свойств нейроплазмы. В связи с этим из ок- 
Ружающих тканей в нее проникает избыточное количе- 
ство жидкости и возникает ее отек: ь 

В местах вздутий осевых цилиндров отечная нейро- 
плазма импрегнируется менее интенсивно по сравнению 
с нормой, а находящиеся в ней нейрофибриллы оказы- 
ваются на большем, чем обычно, расстоянии друг от 
друга. г - 

Подобные изменения осевоцилиндрической части 
нервных волокон в органах под влиянием различных 
факторов неоднократно наблюдали Ф. Е. ные. 
(1939), Е. А. Кириллов (1940), С. А. Агурейкин (1941), 
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Н. Э. Глеклер (1941), И. Т. Мильченко (1941). т 
ляр (1941), Н. Д. Зайцев (1944), Р._Л. Копелев. Ст: 
1954, 1956), Е. М. Кимбаровская (1952) П Б т: (1948 
ская (1951, 1956), М. А. Скущкий (1958), К С Г2нов- 
(1956, 1957), Л. А. Смирнова (1959), А. К. м 
(1961) и др. те 

По данным упомянутых авторов, эти измен 
возникать в различные сроки после воздейс 
ческих, химических и биологических разд 
А. А. Вишневский и Б. И. Лаврентьев (1939) 
их появление через 15—20 мин. 3. ХР 
(1936, 1939) — через 20—30 мин. после нача 
мента. 

В глубоких слоях кожи странгуляционной борозды 
мы довольно часто наблюдали толстые миелиновые 
аксоны, в отечной нейроплазме которых обнаруживались 
зерна и хлопья белковых коагулянтов. Они очень интен- 
сивно воспринимают серебро и очень четко выступают 
на фоне слабо импрегнирующейся нейроплазмы. По 
данным Д. Н. Насонова и В. Я. Александрова (1940), 
эта форма изменений является одним из первых про- 
явлений реакции протоплазмы на повреждение. 

Несколько реже в нейроплазме афферентных нерв- 
ных волокон дермы странгуляционной борозды отмеча- 
ется наличие одиночных вакуолей. В большинстве слу- 
чаев вакуоли были заполнены однородным прозрачным 
содержимым, а иногда в них находились мелкие арген- 
тофикальные зерна. 

Е. М. Кимбаровская (1952), изучая реакции осевых 
цилиндров на механические повреждения, пришла к за- 
ключению, что природа вакуолей может быть двоякой: 
их появление, по ее мнению, может быть связано со зна- 
чительным обводнением нейроплазмы и локальным на- 
коплением в ней жидкости или же оно является следст- 
вием дегидратации коллоидов. В последнем случае 
вакуоли представляют собой результат отмешивания 


воды. Морфологически отличить эти два вида вакуолей 
бывает чрезвычайно трудно. 


Однако в наших наблю 


ения могут 
ТВия физи- 
ражителей. 
наблюдали 
ахматуллин 
ла экспери- 


о дениях, ввиду сравнительно 
небольшой продолжительности странгуляции, появление 
в неироплазме осевых цилиндров вакуолей, вероятно, 
следует поставить в связь с повышенной гидратацией 
последней. 
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цастках кожи, соответствующих наибольшей вы- 
„женности борозды, часть ВЫ и гиподермы 
мела резко выраженную зигзагообразную или штопо- 
образную извитость (рис. 13). По данным литературы, 
эти изменения возникают в результате различных причин. 

Во-первых, появление извитости может быть связано 
с чисто функциональным состоянием аксонов. Так, при 
сильном сокращении стенок полостных и трубчатых 
органов, гладкой и поперечно-полосатой мускулатуры 
уменьшается натяжение находящихся здесь нервных во- 
локон, вследствие чего они, слегка скручиваясь, обнару- 
живают штопорообразный или зигзагообразный ход 
(Н. И. Зазыбин, 1935; П. С. Плитас, 1938; Е. А. Кирил- 
лов и Н. Е. Швырева, 1941, и др.). 

Во-вторых, подобные изменения могут явиться след- 
ствием разрыва нервного волокна, так как в этом случае 
ранее натянутые осевые цилиндры в силу своей эластич- 
ности несколько съеживаются (Е. М. Кимбаровская, 
1952; Л. А. Смирнова, 1959, и др.). 

Появление извитости и штопорообразности нервных 
волокон в случае различных острых, скоропроходящих 
воздействий на ткань отмечают в своих работах 
Н. К. Эпов (1891), Т. А. Григорьева (1937), Н. Д. Зай- 
цев (1944), Ф. Ф. Скворцов (1955, 1959), В. И. Щедра- 
ков (1959), П. А. Фабрикантов (1959) и др. 

Так как в области странгуляционной борозды в коже 
и в стволах блуждающих нервов (см. ниже) встречают- 
Ся разорванные нервные волокна, появление штопорооб- 
разной извитости последних, вероятнее всего, связано с 
нарушением целости аксонов. 

В коже странгуляционной борозды весьма значитель- 
НЫм изменениям подвергаются и оболочки нервных во- 
локон. Они оказываются особенно резко выраженными 
В странгуляционных бороздах человека. 

По ходу многих нервных волокон, находящихся в ©0- 
ставе нервных стволиков дермы и гиподермы, соответ- 
ствующих месту наложения петли, обнаруживаются зна- 
чительные натеки миелина. Кое-где они чередуются с 
участками резко выраженного истончения миелинового 
футляра. Обычно в местах накопления а интен- 
сивность его окраски сильно увеличивается. 

ое ня толстых мякотных Неве: 
Ных волокон сетчатого слоя дермы отмечается увеличе 
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ние числа миелиновых фигур, часто обнаруживае 
феномен спонгиозности. У многих миелиновых ак СЯ 
оказываются резко расширенными насечки 


: в 
Лантермана. Вместо обычной щелевидной мы 
принимают вид крупных овоидов, заполненных Прозрач. 


НОЙ ЖИДКОСТЬЮ. 
По данным многих исследователей (Н. К. Эпов, 189]. 
Н. Д. Выропаев и А. И. Авдеев, 1936; Ф. Е. Агейченко 
1939; В. В. Семенова-Тян-Шанская, 1940, и др.), изме. 
нения миелиновых оболочек возникают в различные сро- 
ки и зависят от силы и специфичности раздражителя. 
В местах наибольшей выраженности странгуляцион- 
ной борозды по ходу части нервных волокон глубоких 
участков соединительнотканного слоя кожи на ограни- 
ченном их протяжении наблюдается отслойка неврилле- 
мы. Обычно здесь же отмечается расширение перине-. 


ное раздражение периферической глии. Цитоплазма 
многих шванновских клеток оказывается набухшей, в 
ней резко увеличивается количество аргентофильных 
гранул. У ряда клеток отмечается гиперхромность 
шванновских ядер. 

Во всех случаях странгуляции часть нервных волокон 
в коже странгуляционной борозды подвергается распа- 
ду (рис. 14). Разрушающиеся аксоны здесь встречаются 
чаще в сетчатом слое дермы и в гиподерме, значитель- 
но реже их можно наблюдать в поверхностных слоях 
кожного покрова. В коже человека число подвергаю- 
щихся распаду нервных волокон оказывается значитель- 
но большим, чем У животных. 

Как правило, процесс распада здесь протекает по 
типу колликвационного некроза и оказывается очень 
сходным с валлеровской дегенерацией. Возникновение 
его может быть связано как с разрывом волокон, так 
и с комплексом воздействий на них, обусловленных 
странгуляцией (механическая травма, локальная ише- 
мия и пр.). 

Что касается состояния разрушающихся нервных 
волокон, то оно оказывается различным. Обычно у тол- 
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стых мякотных аксонов гиподермы и глубоких частей 
сетчатого слоя дермы наблюдается распад осевых ци- 
линдров на более или менее крупные, резко аргенто- 


фильные фрагменты. 

В. поверхностных участках ретикулярного слоя и в 
сосочковом слое на месте подвергшихся распаду аксо- 
нов обнаруживаются только мелкие аргирофильные 
глыбки и зерна. 

Изучение литературы показывает, что фрагментация 
и распад нервных волокон могут возникать в различные 
сроки после воздействия раздражителя. Одни авторы 
(М. О. Лапинский, 1904; П. М. Красин, 1907; С. С. Вайль, 
1935; В. Ф. Лашков, 1937; В. В. Семенова-Тян-Шан- 
ская, 1940; И. Т. Мильченко, 1937, и др.) в условиях 
воздействия инадекватных раздражителей наблюдали 
разрушение нервных волокон через сравнительно боль- 
шие сроки, исчисляемые от нескольких суток до ряда 
недель, другие (В. И. Щедраков, 1934, 1936; А. А. Виш- 
невский и Б. И. Лаврентьев, 1939) — указывают на то, 
что распад нервных элементов может наступить весьма 
быстро, а в некоторых случаях даже немедленно после 
действия раздражающего фактора. 

Несогласованность указаний в сроках возникнове- 
ния глубоких поражений элементов периферической 
нервной системы объясняется, по-видимому, рядом об- 
стоятельств, к которым относится сила и характер раз- 
дражителя, индивидуальные особенности организма, 
условия окружающей среды и другие эндо- и экзогенные 
факторы. 

В наших наблюдениях распад нервных элементов 
кожи обнаруживался в области странгуляционной бо- 
Розды при различной длительности воздействия петли 
на кожу шеи. Продолжительность странгуляции иСЧИС- 
лялась от 20—30 мин. до 20 час. 

Несомненно, что основным фактором, вызывающим 
распад нервных волокон кожи, не связанным с разрывом 
их во время странгуляции, является резко выраженное, 
значительной силы механическое действие петли. Одна- 
ко наряду с ним нельзя исключить и ряд других факто- 
ров и прежде всего ишемии. Влияние последней тем бо- 
лее вероятно, что экспериментально-морфологическими 
работами, проведенными Б. С. Дойниковым (1911, 1938, 

1939) и в его лаборатории Х. Г. Ходосом (1941, 1948), 
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В. В. Семеновой-Тян-Шанской (1940), Ю. ‚ Жаб 
ским (1953), а также работами Б. Д. Долго. Сабуия ' 
(1949), В. В. Куприянова (1953). ВМ. Годинова (10а * 


а бит 
ова (1949) | в 
установлено, что под влиянием ИШемии в пе ифериче. и 
ской нервной системе могут развиваться Значительные д 
реактивные изменения. лей 
Возможно, что механическое Воздействие петли в ус. анали 
ловиях быстро возникающего местного Нарушения кро. 1 
вообращения оказывается особенно выраженным. а № 
Что касается нервных окончаний, то ИХ состояние в в 
участках кожи соответствующих странгуляционной бо- П, 5. | 
розде, чрезвычайно разнообразно. Те из них, у которых т С.К 
приводящие нервные волокна подвергаются распаду _  зультат 
обнаруживают начальные признаки деструкции. У части ‚ (львы 
рецепторных кустиков кожи имеются слабо выраженные Нал 
признаки раздражения (огрубение, местные вздутия тер- у 
минальных нервных веточек и т. п.). Большая же часть смотря 
нервных окончаний, особенно рецепторы волосяных в р: 
фолликулов, остаются внешне не измененными. Наб 
Большую, по сравнению с нервными волокнами, | т 
устойчивость концевых нервных аппаратов` кожи в усло- в. 
виях воздействия разнообразных механических, химиче- в. 
ских и биологических раздражителей наблюдали также аа 
П. Б. Грановская (1956). Р.Л Копелева (1956), зале 
К. С. Кабак (1956), А. К. Коломийцев (1961) и др. | ется 
В коже странгуляционной борозды наряду с изме- | НИ ра 
ненными имеется значительное количество нервных эле- | Призна 
ментов, по внешнему виду не отличающихся от нормаль- Жен 
ных. Число их всегда оказывается несколько большим И 
2 В случаях наложения шир 


| Из 
окой мягкой петли. МЫ В 
не измененными оказываются 


, 

] 
нервные волокна эпидермиса, безмякотные аксоны со- | анны 
сочкового слоя дермы, мелких кровеносных сосудов. 30 м 

Внешне не измененными остаются и некоторые, осо- мер 
бенно тонкие, мякотные нервные волокна дермы ел 
ыяснению причин стабильности нервных волокон в Ни 
условиях неадекватных Экспериментальных воздействий вы ИВ 
посвящено значительное количество работ. И. Ф. Иванов неа 
(1947), детально изучая этот вопрос, высказал предпо- № 
ложение о том, что кажущаяся их интактность в дейст- : 


вительности отсутствует, И что так называемые «устой- 


чивые» волокна являются не живыми, а мумифициро- = 
ванными. 
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Однако против этого мнения свидетельствуют наблю- 
дения Н. Э. Глеклера, который, воздействуя на кожу 
раскаленными металлами, наблюдал в отдаленных от 
места ожога участках и разрушенные, и внешне не изме- 
ненные нервные волокна. Последние сохраняли индиви- 
дуальные свойства живого нервного волокна и в случаях 
воздействия иных раздражителей обнаруживали при- 
знаки раздражения, распада и регенерации. 

В последнее время особенно подробно этот вопрос 
был разработан Н. И. Зазыбиным и в его лаборатории 
Н. Д. Зайцевым (1947), С. А. Агурейкиным (1950), 
П. Б. Грановской (1951), К. М. Кимбаровской (1952), 
К. С. Кабаком (1956), А. К. Коломийцевым (1961). Ре- 
зультаты их наблюдений позволили выделить травмола-_ 
бильные и травмостабильные нервные волокна. 

Наличие подобного рода нервных волокон понятно, 
если учесть утверждения И. П. Павлова о том, что не- 
смотря на анатомическую схожесть функции их могут 
быть различными. 

Наблюдающиеся в коже странгуляционной борозды 
реактивные изменения и деструкция нервных волокон и 
окончаний обнаруживаются также в прилегающих к ней 
участках. Однако степень выраженности их по мере 
удаления от места наложения петли постепенно умень- 
шается. При этом в коже, находящейся ниже борозды, 
они распространяются на большее протяжение. Обычно 
признаки явления раздражения здесь оказываются вы- 

раженными более интенсивно, чем в коже над бороздой. 

Изучение состояния периферической нервной сисге- 
мы в области посмертных странгуляционных борозд по- 
казало, что во всех странгуляционных бороздах, образо- 
ванных в эксперименте на трупах животных через 15 и 
30 мин. после их смерти, изменения периферической 
нервной системы кожи были менее значительны, нежели 
В случаях прижизненной странгуляции. Они обычно огра- 
ничивались нерезко выраженным раздражением: слабо 
выраженной варикозностью осевоцилиндрической части 
небольшого числа нервных волокон, местными набуха- 
ниями некоторых осевых цилиндров, изредка их вакуо- 
лизацией, локальными набуханиями мякотной оболочки 

(рис. 15, 16). 

- В А странгуляционных бороздах ты 

и животных), образованных через 1, 3, 5, 24 часа пос 

79 









смерти, состояние нервных Элемент 
отличается от обычного (рис. 17, 18, 

В коже, расположенной выше и ниже сме 
странгуляционных борозд, выраженных изменений ых 
ных элементов нами не определялось. рв 


Итак, в коже прижизненно образующейс 
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ольшинство нервных клеток шейных спи- 
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©, чем обычно, отмечалось эксцент- 
ние ядер, в отдельных нейронах — 
частичный хроматолиз, редко пери- 
целлюлярный отек. В Узлах грудного отдела состояние 
нервных клеток нё отличалось от обычного. 

Таким образом, полученные данные свидетельствуют 
о том, что под влиянием странгуляции в чувствительном 
нейроне возникают значительные изменения, которые 
наиболее резко проявляются в концевых его отделах. . 
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Рис. 1. Прижизненная странгуляционная борозда. Кро- 
воизлияния в коже промежуточных валиков. 


Рис. 2. Прижизненная странгуляция. Отек клеток маль- 
пигиева слоя эпидермиса в области верхнего краевого 
валика странгуляционной борозды 


Кожа человека. Гемалаун-азур-!-эозин Голщина среза 30 Мк 
МБИ-1. Об. 40, ок. 7х 













































Рис. 3. Прижизненная странгуляция. Резкое полнокровие сосу- 
дов дермы верхнего краевого валика в области странгуляци- 
онной борозды. 


Кожа человека. Гематоксилин-эозин. Толщина среза 30 Мк. Фотоуста- 
новка ФМН-3. Об. 8, ок. 7Х. 


Рис. 4. Прижизненная странгуляция. Резкое полнокровие сосу- 
дов дермы промежуточного валика. 


Кожа человека. Гематоксилин-эозин. Толщина среза 20 Мк. Фотоуста- 
новка ФМН-3. Об. 3, ок. 7Х. 





Рис. 5. Прижизненная странгуляция. Двойной промежуточ- 
ный валик в области странгуляционной борозды. 


Кожа человека. Гематоксилин-эозин. Толщина среза 30 Мк. Фото- 
установка ФМН-3. Об. 90, ок. 7Х. 


Рис. 6. Прижизненная странгуляция. Кожа на границе плот- 
ной странгуляционной борозды. Резкое усиление окрашивае- 
мости тканей дна борозды. 

Кожа человека. 
среза 30 Мк. Фотоустановка ФМН-3. Об. 2, ок. 5Х. 


Гематоксилиновый лак по Шпильмейеру. Толщина 



















Рис. 7. Посмертная странгуляция (через 3 часа после смер- 
ти). Нарушение тинкториальных свойств тканевых элементов 
в области дна борозды. 


Кожа человека. Гематоксилиновый лак по Шпильмейеру. Толщина 
среза 20 Мк. МБИ-6. Об. 3, ок. 10Х. 


Рис. 8. Прижизненная странгуляция. Нервный ствол гипо- 
дермы из области странгуляционной борозды. Резко выра- 
женные явления раздражения нервных волокон. 


Кожа человека. Импрегнация по Бильшовскому, золочение, гемалаун 
эозин. Толщина среза 30 Мк. МБИ-6. Об. %, ок. 7Х 




















Рис. 9. Прижизненная странгуляция. Резко выражен- 
ные явления раздражения нервных волокон гиподермы 
в области странгуляционной борозды. 

Кожа человека. Импрегнация по Бильшовскому, золочение, 


гематоксилин-эозин. Толщина среза 30 Мк. Рисовальный аппа- 
рат РА-4 МБИ-1. 06. 90, ок. 15Х. 


Рис. 10. Прижизненная странгуляция. Нервный стволик 
гиподермы из области странгуляционной борозды. Резко 
выраженные явления раздражения нервных волокон. 
Кожа человека. Импрегнация по Бильшовскому, золочение, гема- 
токсилин-эозин. Толщина среза 20 Мк. Рисовальный аппарат 
РА-4 МБИ-1. Об. 90, ок. 15Х. 


















Рис. 11. Прижизненная странгуляция. Нервный стволик дер- 
мы из области странгуляционной борозды. Местные набуха- 
ния и вакуолизация нейроплазмы осевых цилиндров. 


Кожа человека. Импрегнация по Бильшовскому, золочение, гемалаун- 
эозин. Толщина среза 30 Мк. МБИ-6. Об. 40,’ок. 75%. 


Рис. 12. Прижизненная странгуляция. Нервный 
стволик сетчатого слоя дермы из области 
странгуляционной борозды. Местные набуха- 
ния и распад осевых цилиндров. 

Кожа человека. Импрегнация по Бильшовскому, зо- 


лочение, гематоксилин-эозин. Толщина среза 30 Мк. 
Рисовальный аппарат РА-4 МБИ-1. Об. 90, ок. 15Ж. 

















Рис. 13. Прижизненная странгуляция. Нервный ство- 
лик гиподермы из области странгуляционной борозды 
Штопорообразная и зигзагообразная извитость, набу- 
хание нервных волокон. 


Кожа человека. Импрегнация по Бильшовскому, золочение, 
гемалаун-эозин. Толщина среза 30 Мк. Рисовальный аппарат 
РА-4 МБИ-1. Об. 60, ок. 15Х. 


Рис. 14. Прижизненная странгуляция. Нервный стволик 
дермы в области странгуляционной борозды. Фрагмен- 
тация и распад осевых цилиндров. 


Кожа человека. Импрегнация по Билыьшовскому, золочение, 
гематоксилин-эозин. Толщина среза 30 Мк. МБИ-6. Об, 20. 
ок. 10Х. 














Рис. 15. Посмертная странгуляция (15 мин. после смерти). 
Нервный ствол гиподермы из области странгуляционной бо- 
розды. Слабо выраженные явления раздражения осевых ци- 
линдров. 


Кожа собаки. Импрегнация по Бильшовскому, золочение, гемалаун- 
эозин. Толщина среза 30 Мк. МБИ-6. Об. 20, ок, 10Х, 


Рис. 16. Посмертная странгуляция (80 мин. поеле смерти). 
Нервный стволик дермы из области странгуляционной бо- 
розды. Незначительное набухание нейроплазмы осевых ци- 
линдров. 


Кожа собаки. Импрегнация по Бильшовскому, золочение, гемалаун- 
эозин. Толщина среза 30 Мк. МБИ-6. Об. 9%, ок. 10хХ. . 

























Рис. 17. Посмертная странгуляция (1 час после смерти). 
Нервный стволик гиподермы из области странгуляционной 
борозды. Незначительное набухание нейроплазмы осевых 
цилиндров. 


Кожа собаки. Импрегнация по Бильшовскому, золочение, гема- 
лаун-эозин. Толщина среза 30 Мк. МБИ-6. 06. %, ок. 10Х 


Рис. 18. Посмертная странгуляция (3 часа после смерти). 
Нервный стволик гиподермы из области странгуляционной 
борозды. Состояние нервных волокон в пределах нормы. 


Кожа человека. Импрегнация по Бильшовскому, золочение, гема- 
лаун-эозин. Толщина среза 30 Мк. МБИ-6. Об. 20, ок. 7Х. 














Рис. 19. Посмертная странгуляция (5 час. после смерти). 
Нервный стволик гиподермы из области странгуляцион- рпетащия 
ной борозды. Нервные волокна внешне не изменены. % Мк, МБИ: 


Кожа человека. Импрегнация по Бильшовскому, золочение, гема- 
лаун-эозин. Толщина среза 30 Мк. МБИ-6. Об. 90 ок. 7Х. 


Рис. 29. 

нерва чело 
Рис. 20. Прижизненная странгуляция. Участок блуждаю- май В 
щего нерва человека на уровне странгуляционной бо- ОВ ‹ 
розды, образованной жесткой петлей. Разрывы осевых т ыы 
цилиндров, значительные натеки нейроплазмы. оли 
Импрегнация по Бильшовскому, золочение, кармин. Толщина сре- о ы 


за 30 Мк. Фотоустановка ФМН-3. Об. 20, ок. 10Х. 























Рис. 21. Прижизненная странгуляция. Участок блуждающе- 
го нерва человека на уровне странгуляционной борозды, 
образованной мягкой петлей. Разрывы осевых цилиндров, 
небольшие натеки нейроплазмы. 


Импрегнация по Бильшовскому, золочение, кармин. Толщина среза 
30 Мк. МБИ-6. Об. 20, ок. 10Х. 


Рис. 22. Прижизненная странгуляция. Участок блуждающего 
нерва человека на уровне странгуляционной борозды. Дис- 
хромия, натеки, резко выраженные местные утолщения мие- 
линовых оболочек. 


Гематоксилиновый лак по Шпильмейеру. Толщина среза 30 Мк. 


МБИ-6. Об. 20, ок. 10Х. 
















Рис. 23. Прижизненная  странгуляция. Участок 
блуждающего нерва человека выше странгуляцион- 
ной борозды. Расширение ячей шванновского син- 
цития. 


Гематоксилиновый лак по Шпильмейеру. Толщина среза 
30 Мк. МБИ-6. Об. 60, ок. 7Х. 


Рис. 24. Прижизненная странгуляция. Участок 
блуждающего нерва человека выше странгуляцион- 
ной борозды. Резкое расширение насечек Швидта — 
Лантермана. 


Гематоксилиновый лак по Ш 
а с Ла По о емелеру: Толщина среза 





Рис. 25. Прижизненная странгуляция. Нейроны веретено- 
образного узла правого блуждающего нерва человека. Те- 
ла нейронов внешне не изменены. 


Импрегнация по Бильшовскому, золочение, кармин. Толщина сре- 
за 30 Мк. МБИ-6. Об. 60, ок. 7Х. 


Рис. 26. Прижизненная странгуляция. Нейроны веретено- 
образного узла правого блуждающего нерва человека. 
Незначительные набухания отдельных отростков нейронов. 


Импрегнация по Бильшовскому, золочение, кармин. Толщина сре- 
за 20 Мк. МБИ-6. 06. 40, ок. 7Х. 



















Рис. 27. Прижизненная странгуляция (смерть наступила 
через 28 час. 30 мин. после попытки самоповешения). 
Участок блуждающего нерва человека на уровне стран- 


гуляционной борозды. Разрывы осевых цилиндров, резко т 1 
выраженные натеки нейроплазмы. г 
Импрегнация по Бильшовскому, золочение, азур-П-эозин. Тол- 
щина среза 30 Мк. Фотоустановка ФМН.3. Об. 20, ок. 10Х. И 
< 
Рис. 28. Прижизненная странгуляция (смерть наступила 
через 27 час. после попытки самоповешения). Участок р 
блуждающего нерва человека на уровне странгуляцион- | 
ной борозды. Разрывы осевых цилиндров, натеки нейро т 
плазмы. Г} 
Импрегнация по Бильшовскому, золочение. азур:-[1-эозин. Тол- \ нс 
щина среза 30 Мк. МБИ.6. Об. 20, 


ок. 10Х. 










Рис. 29. Посмертная странгуляция (через 3 часа после смер- 
ти). Участок блуждающего нерва человека на уровне стран- 
гуляционной борозды. Осевые цилиндры внешне не изменены. 


Импрегнация по Бильшовскому, золочение, азур-П-эозин. Толщина 
среза 30 Мк. Фотоустановка ФМН-3. Об. 20, ок. 10Х. 





| Рис. 30. Посмертная странгуляция (через 5 час. после смер- 
ти). Участок блуждающего нерва человека на уровне стран- 
гуляционной борозды. Осевые цилиндры внешне не изме- 
нены. 
Импрегнация по Бильшовскому, золочение, азур-П-эозин Голщина 


среза 30 Мк. МБИ-6. Об. 20, ок. 7Х. 
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МИКРОСКОПИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ 
БЛУЖДАЮЩИХ НЕРВОВ ПРИ СТРАНГУЛЯЦИИ* 


Кроме изучения периферической нервной системы кожи 
в области странгуляционной борозды, мы подвергли ис- 
следованию также стволы блуждающих нервов. Интерес 
к изучению их был вызван малочисленностью исследо- 
ваний этого объекта при странгуляции и крайне проти- 
воречивыми на этот счет сведениями. 

Так, Э.Р. Гофман (1876), В. К. Мержеевский (1882), 
А. Габерда и М. Рейнер (1894—1895) и др. считали, что 
наряду с сонными артериями, блуждающие нервы при 
повешении подвергаются сильному раздражению и этим 
объясняли мгновенную потерю сознания и быстрое на- 
ступление смерти при странгуляции. 

А. С. Игнатовский (1891), Н. А. Оболонский (1894), 
Н. Г. Стадницкий (1903) утверждали, что сдавлению 
подвергаются не основные стволы блуждающих нервов, 
а только их верхнегортанные ветви. 

В противоположность этому МазсЬКа (1881), Татаз- 
$10 (1881), Ф. А. Патенко (1896), Е, П. Калиновская 
(1956), принимая во внимание топографию блуждающих 
нервов на шее, вообще отрицали возможность повреж- 
дения их петлей. 

Одна из первых попыток определить микроскопиче- 
ские изменения блуждающих нервов при странгуляции 
была сделана Р1астек (1902). Применив способы окрас- 
ки препаратов по Марки, Вейгерту и ван Гизону (как 
известно, не дающие возможности выявить особенно 
важную в этом случае проводниковую часть нервных во- 
локон), автор не смог обнаружить каких-либо изменений 
в стволах вагусов повесившихся людей. 

М. Ю. Платоч (1955), не указывая использованных 
ею способов микроскопического исследования, сообщает, 
что В блуждающих нервах людей, умерших в результате 
странгуляции, и животных, подвергнутых эксперимен- 
тальному повешению, в области наложения петли обна- 
руживаются утолщения, колбообразные вздутия, разры- 
вы, фрагментация осевых цилиндров и распад миелино- 
вых оболочек мякотных нервных волокон. 


и 
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Данный раздел работы выполнен совместно с доцентом ка 


Федры гистологии и эмбриологии Киевского медицинского инсти- 
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Изучая эти же нервы у человека, Извлеченног 
живым из петли и погибщего от правосторонней лИвНой 
пневмонии через 82 часа после повешения, Л. И. Арунн 
(1961) нашла на уровне странгуляционной борозды спра. 
ва варикозно вздутые, подвергшиеся фрагментации се. 
вые цилиндры и признаки регенерации части нервных 
волокон. Левый блуждающий нерв в этом случае ока- 
зался неизмененным (петля была наложена так, что узел 
ее располагался слева, а наибольшая выраженность бо- 
розды была справа). Аналогичные изменения блуждаю- 
щих нервов у 24-летней женщины, извлеченной из петли 
живой и погибшей через 20 час. ‘после повешения от 
левосторонней пневмонии, наблюдал также М. И. Федо: 
ров (1967). 

Принимая во внимание небольшое число исследова- 
ний блуждающих нервов при странгуляции, противоре- 
чивость литературных данных и то значение, . которое 
может иметь повреждение их петлей, мы предприняли 
изучение стволов блуждающих нервов и их узлов у тру- 
пов людей, умерших в результате повешения (20 случа- 
ев), а также погибших от других причин и подвешенных 
через 3—5 час. после смерти (8 случаев). В число умер- 
ших от повешения вошло пять наблюдений над трупами 

людей, смерть которых наступила через 5, 6, 27, 28 и 87 
час. после странгуляции от сливной пневмонии или отека 
легких. 

В качестве контроля изучались блуждающие нервы 
и их узлы от трупов людей, причиной смерти которых 
явилась транспортная травма (4 случая). 

Материал для исследования брали 
24 час. после смерти. Фиксация ег 
гружением в 12$ р 
Замороженные срезы 
импрегнировались азо 


Бильшовского в различных модификациях с п 


не позднее 


малаун-азур-Ц-эозином (по Максимову) ил 
Миелиновые оболочки мякотных не 


шивались гематоксилиновым лаком 
тигроидная субстанция в нервных 
тионином по Нисслю. 

Изучение блуждающих нервов производилось в обла- 
сти странгуляционной борозды, выше и ниже нее. Во 
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всех случаях учитывались характер петли и особенности 
ее наложения. 

Микроскопическое исследование блуждающих нер- 
вов после прижизненной странгуляции показало, что 
при типичном и атипичном (переднем) наложении петли 
в участках, соответствующих странгуляционной борозде, 
имеются значительные изменения нервных волокон пра- 
вого и левого п. уаб1. Как правило, они интенсивнее с 
одной стороны и всегда выражены тем более, чем жестче 
материал петли. При боковом наложении последней 
обычно поврежденным оказывается лишь один нерв (на 
стороне наибольшего давления петли). 

При типичном наложении жесткой петли на уровне 
борозды в стволах блуждающих нервов происходит рас- 
тяжение и разрыв многих нервных волокон. Вытекаю- 
щая или возможно механически выдавливаемая из них 
нейроплазма образует на концах разорванных аксонов 
округлые, грушевидные или неправильной причудливой 
формы натеки (рис. 20). Часть нервных волокон с нару- 
шенной целостью осевых цилиндров, сокращаясь, спи- 
ралевидно изгибается или образует самой разнообраз- 
ной формы завитки или небольшие клубки. Они типичны 
для разрывов живых аксонов и не встречаются по- 
смертно. 

При наложении мягкой петли в блуждающих нервах 
отмечаются сходные, но выраженные в меньшей. степени 
изменения (рис. 21). 

По ходу многих нервных волокон, внешне сохранив- 
ших свою целость, наблюдается коагуляция нейроплаз- 
мы осевых цилиндров с выпадением в ней различной 
величины гранул коагулянтов и коацерватов. Внутренняя 
структура таких аксонов местами не определяется, так 
как их нейроплазма оказывается в состоянии гиперим- 
прегнации. Здесь же встречается небольшое количество 
нервных волокон с участками набухшей, изредка вакуо- 
лизированной нейроплазмы. 

В отличие от осевых цилиндров миелиновые оболоч- 
ки большинства мякотных нервных волокон сохраняют 
свою непрерывность. Однако их структура: подвергается 
значительным изменениям. В местах, соответствующих 
натекам нейроплазмы, образовавшимся после разрыва 
осевоцилиндрической части, мякотная гильза оказывает- 
ся резко расширенной, в связи с чем эти участки в не- 
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сколько раз превышают толщину неизмененной ча. 
нервных проводников. В некоторых случаях вене 


Щест 
миелина кажется раздавленным. При этом мякоть а 
глядит как безструктурный, интенсивно окрашивающих. 


ся конгломерат (рис. 22). 

В участках значительного повреждения нервных во. 
локон миелиновая гильза теряет свою обычную струк. 
туру. В ней не определяются ни перехваты Ранвье, ни 
насечки Шмидта—Лантермана, а вещество миелина при- 
нимает необычный для него вид своеобразной мелкозер- 
нистой массы. 

У некоторых мякотных нервных волокон, сохраняю- 
щих непрерывность осевых цилиндров, отмечается не- 
равномерная толщина, дисхромия миелина, местами 
значительное расширение насечек Лантермана. 

В участках, находящихся выше расположения петли, 
волокна блуждающих нервов сохраняют свою целость. 
У некоторых из них обнаруживаются нерезко выражен- 
ные признаки раздражения (отек и набухание, дисхро- 
мия, местами коагуляция нейроплазмы и исчезновение 
тонкой структуры аксона, ‘кое-где выпадение мелких 
аргентофильных зерен). 

По ходу отдельных мякотных нервных волокон виИд- 
ны небольшие натеки миелина, расширение ячей шван- 
оу синцития и неравномерная его окраска (рис. 
ПЕ большинства волокон насечки 

> рмана вследствие 0- 
зрачной. жидкостью: п переполнения Пр 
ринимают из щелевидной овоид- 


ную, а иногда округлую форму (рис. 24). Резко. расши- 


ренными представляю 
тся и ячеи 
В участках блуждаю шванновского синцития. 


же петли, наблюдаются содер ра Ч. 
ные изм 

аспрост енения, но они 
г ространяются на меньшее число нервных’ 

нЕ. гораздо слабее рвных волокон и 

телах нейронов 
встречаю 

нерва, обна я щихся по хо вола 
да ЕСО О пикнотически о ног. 
ся ядра. нее, чем обычно, окрашивающие- 


з 
прижизненной трангуляя лах блуждаю 
не не отличается 
отростки в то ее (рис. 25). Отходящие от них 
ко отечн Г #ной близост 

ы (рис. 96). По ходу п ред: 
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ются признаки раздражения шванновских клеток (гипе- 
римпрегнация цитоплазмы, расширение ячей шваннов- 
ского синцития). Обращает на себя внимание наличие 
небольшого числа нейронов, содержащих огромное ко- 
личество зерен пигмента. 

Особый интерес представляет изучение состояния 
блуждающих нервов у трупов людей, умерших через не- 
которое время после странгуляции. 

Учитывая то, что подобного рода наблюдения доволь- 
но редки, приводим некоторые краткие выписки из 
историй болезни и отдельные сведения экспертизы. 


Наблюдение первое. Гр. С., 62 лет, 25 сентября 1962 г. 
в 11 час. утра был извлечен соседями по квартире из веревочной 
петли, в которой находился около 10 мин. 

Врачами станции скорой помощи были применены искусствен- 
ное дыхание, карбоген, цититон, сердечные средства. В тяжелом 
коматозном состоянии доставлен в терапевтическое отделение. 

При поступлении в клинику больной был без сознания, резко 
возбужден, дыхание прерывистое, поверхностное. Тоны сердца глу- 
хие, артериальное давление 130/100 мм рт. ст., реакция зрачков 
на свет вялая, судороги нижних и верхних конечностей, мышечный 
тонус повышен. 

Утром 26 сентября состояние несколько улучшилось, сознание 
временами прояснялось. Периодически появлялись судороги, ри- 
гидность мышц затылка. Дыхание жесткое. В нижних отделах 
правого легкого укороченный перкуторный звук с большим коли- 
чеством влажных мелкопузырчатых хрипов. Слева — единичные 
сухие и влажные хрипы. Тоны сердца приглушены. 

Были применены сердечные средства, сернокислая магнезия, 
антибиотики, оксигенотерапия. 

Днем 26 сентября состояние больного снова начало ухудшать- 
ся ив 15 час. 30 мин. при явлениях нарастающей сердечной сла- 
бости он умер. Смерть наступила через 28 час. 30 мин. после 


странгуляции. 
Клинический диагноз: состояние после повешения, правосто- 


ронняя пневмония. 


При судебномедицинском исследовании трупа на пе- 
реднебоковых поверхностях шеи обнаружена странгуля- 
ционная борозда с большей выраженностью справа, где 
на отдельных участках определялись кровоизлияния. 
Наряду с этим выявлены правосторонняя сливная пнев- 
мония, миокардит, общий атеросклероз. 

Микроскопически: в сердце (в миокарде) очаги на- 
чинающегося некробиоза, в правом легком — сливная 
очаговая пневмония. В тканях почек, печени, поджелу- 
дочной железы, в веществе головного мозга — повышен- 


ное кровенаполнение. 
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Исследование блуждающих нервов показало, что 
области, соответствующей странгуляционной борозде 
имелось значительное количество подвергшихся разры. 
вам аксонов. В’ отличие от случаев, в которых смерть 
наступила сразу после странгуляции, образовавшиеся 
на концах разорванных осевых цилиндров натеки нейро- 
плазмы оказались более грубыми (рис. 27). Они имели 
сравнительно большие размеры и очень интенсивно им- 
прегнировались серебром. Какой-либо внутренней струк: 
туры определить в них не удалось. 

Количество нервных волокон, у которых обнаружи- 
ваются признаки явлений раздражения (дисхромия, 
отек, набухание нейроплазмы, одно-, двусторонние оваль. 
ной и часто неправильной формы вздутия, выпадения 
зерен коагулянтов) здесь было особенно велико. 

Отмечались дегенерация и распад миелина, гиперим- 
прегнация, избыточное накопление зерен в цитоплазме 
шванновских клеток. По ходу нервных волокон наблю- 
далась умеренная пролиферация и вследствие этого уве- 
личение числа клеток эндоневрия и ядер шванновского 


аксонов обнаруживались 
небольшие скопления лейкоцитов. 


нервов, расположенных 
й борозды, наблюдалось 


‚ находящихся ниже 


Розды, состояние нервных 
волокон было сходно с вышеопис 
анным, н о 
более значительно. =. 
В веретенообразных Узлах 


данном случае изм 
енен 
дающих нервов и их узлов были Несколько ин 
выражены справа. 


ешения. 
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Находился в петле около 5 мин. Снят с петли соседями по 
квартире в состоянии тяжелейшей асфиксии. При поступлении в 
клинику больной находился без сознания. Отмечался резкий циа- 
ноз лица и слизистых оболочек. Был резко возбужден, реакция 
зрачков на свет отсутствовала. Тоны сердна глухие. Пульс удов- 
летворительного наполнения, ритмичный, 90 ударов в 1 мин. В лег- 
ких— перкуторный легочный звук и жесткое дыхание. Отмечался 
самопроизвольный акт дефекации и мочеиспускания. 

На пропускнике больному введены сернокислая магнезия, глю- 
коза, проведена оксигенотерапия. 

30 апреля в 0 час. 45 мин. невропатологом диагностирован 
отек мозга, мозговых оболочек, кровоизлияние в мозг? В 2 часа 
ночи начал появляться отек легких. Пульс 120 в | мин., слабого 
наполнения. Электроотсосом удалена отечная жидкость из полости 
рта и гортани, после чего состояние несколько улучшилось. 

В 3 часа ночи введен 4% хлоралгидрат —40,0, после чего 
30—40 мин. больной был спокоен, затем появилось возбуждение, 
усилился цианоз кожных покровов, дыхание стало клокочущим. 
Пульс слабого наполнения, артериальное давление перестало опре- 
деляться. 

1 мая 1963 г. в 5 час. 35 мин., то есть через 6 час, 45 мин. 
после повешения, при явлениях падения сердечной деятельности 
и остановки дыхания наступила смерть. 


При судебномедицинском исследовании трупа стран- 
гуляционная борозда слабо выражена, расположена 
лишь на незначительном участке кожи левой поверх- 
ности шеи. Наряду с этим обнаружены общие признаки 
асфиксии и отек легких. 

В правом и левом блуждающих нервах обнаружены 
изменения, типичные для прижизненной странгуляции, 
причем в левом блуждающем нерве по объему и глуби- 
не они выражены более резко по сравнению с пораже- 
нием правого п. уар1. 


Наблюдение третье. Гр-ка П., 44 лет, 23 июня 1963 г. 
в 19 час. была снята с петли в тяжелом коматозном состоянии. 
Продолжительность пребывания в петле не установлена. После 
проведенного искусственного дыхания, введения кордиамина, ко- 
феина доставлена в отделение неотложной терапии. При поступ- 
лении в клинику находилась в бессознательном состоянии, слизи- 
стые оболочки и кожные покровы бледные, губы цианотичны, ды- 
хание поверхностное, учащенное, тонические судороги верхних и 
нижних конечностей, пульс 78 в 1 мин., ритмичен, легко сжимает- 
ся. Тоны сердца глухие, органы брюшной полости без особых 
изменений. 

24 июня в 6 час. пульс еле прощупывался, дыхание не опре- 
делялось. После введения кордиамина, кофеина и глюкозы одно- 
временно со строфантином появился слабый пульс, но сосчитать 
его не удалось. Артериальное давление не определялось. 

В 18 час. 15 мин. с целью борьбы с сосудистой недостаточ- 
ностью путем венепункции проведено переливание 400,0 полиглю- 
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кина. Однако состояние больной ры ри тяжелым,  ы 
хание ритмичное, 22 в 1 мин., ра В МИН., ТОНЫ сердца 
глухо хлопающие, в легких — небольшое количество влажных ри. 
пов. Живот мягкий. 

В 22 часа 20 мин. состояние тяжелое, дыхание пе 
становилось прерывистым, поверхностным, пульс еле пр 
ся. Артериальное давление не определялось. В легких 
много влажных хрипов. В 22 часа 45 мин. снова внутривенно 
капельным способом проведено переливание 400,0 полиглюкина, 

После проведенных мероприятий состояние несколько Улучши- 
лось, стал прощупываться пульс, уменьшилось количество хрипов, 
электроотсосом из верхних дыхательных путей изъята слизь, 

25 июня в 3 часа состояние снова ухудшилось, пульс 99 в 
1 мин. недостаточного наполнения, тоны сердца глухие; в 7 час, 
зрачки сужены, на свет не реагировали, температура 87,9°С, пульс 

в | мин, слабого наполнения, артериальное давление 
90/70 мм рт. ст. В передних отделах легких прослушивалось жест. 
коватое дыхание. Частое непроизвольное мочеиспускание. 

26 июня в 7 час. у больной появилось клокочущее дыхание, 
пульс 100 ударов в 1 мин., в легких крупнопузырчатые хрипы. 


26 июня в 20 час. состояние ухудшилось, температура 38,4° С 
Кожа сухая, горячая на о 


РИодически 
ОЩуУпывал- 
Появилось 


щупь, цианотическая гиперемия лица, 
пульс —112 в 1 мин. недостаточного 
‚› глухо хлопающие тоны сердца, в легких жесткое ды. 


тояние ухудшилось, температура 41,7°С, 
верхностным, пульс нитевидный. Артериаль- 
ное давление не определялось. Дыхание жесткое, ослаблено в 
с обеих сторон. Цианоз слизистых. 97 ИЮНЯ В 


При судебномедицинском 
реднебоковых поверхностях 


равосторонняя сл ы 
ческая пневмония. ивная гнойно-геморраги- 


В стволах 
обнаружены 
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цилиндров, иногда увеличение размеров ячей шваннов- 


ского синцития). 


При посмертной странгуляции в стволах п. уа51 име- 
ется небольшое число измененных нервных волокон, со- 
стояние которых оказывается сходным с наблюдаемым 
в контрольном материале (рис. 29, 30). 

Таким образом, исходя из вышеизложенного, следует 
считать, что изменения, обнаруживаемые в блуждающих 
нервах при странгуляции,могут иметь двоякое происхож- 
дение: часть их вызывается механическим действием 
петли, а часть является результатом активной реакции 
живой субстанции нейронов на раздражающее ее дей- 
ствие. 

Последнее обстоятельство представляется особенно 
важным при слабой выраженности странгуляционной 
борозды, так как является одним из доказательств ме- 
ханического воздействия на органы шеи, что в совокуп- 
ности с обстоятельствами дела может помочь выяснить 
картину происшедшего. 

В подтверждение вышеприведенного положения со- 
общаем случай из судебномедицинской практики. 


2 января 1963 г. в морг доставлен труп гр. Б., 1938 г. рожд. 
В сопроводительных документах отмечалось, что 31 декабря 1962 г. 
труп был обнаружен в овраге вблизи поселка. 

Указаний на повешение гр. Б. не имелось. При судебномеди- 
цинском исследовании трупа на шее выявлен едва заметный след 
странгуляционной борозды и общие признаки’ асфиксии (обилие 
трупных пятен, жидкая кровь в полостях сердца и сосудах, мелко- 
точечные кровоизлияния на поверхности легких, под плеврой, под 
эпикардом, на серозных и слизистых ‘оболочках, полнокровие внут- 
ренних органов). | 

Каких-либо других повреждений и патологических изменений, 
которые могли бы привести к смерти, установлено не было. 

Судебномедицинский эксперт высказался о том, что причиной 
смерти гр. Б. является механическая асфиксия в результате пове- 
шения. Родственники гр. Б. вначале возражали против такого 
заключения. 

Проведенное гистологическое исследование блуждающих нер- 
вов, кожи и ее периферической нервной системы в области пред- 
полагаемой странгуляционной борозды выявило изменения, харак- 
терные для прижизненной странгуляции. 

Эти данные явились основанием для окончательного заклю- 
чения судебномедицинской экспертизы о причине смерти. В даль- 
нейшем оно полностью подтвердилось материалами следственного 
дела. Было установлено, что родственники погибшего знали о фак- 
те повешения и умышленно скрывали его, пытаясь представить 
смерть гр. Б как скоропостижную. 
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Из всего изложенного следует, что приж 
странгуляция вызывает в блуждающих нерва 
тельные и своеобразные изменения, степень 
ности которых зависит от характера петли и 
стей ее наложения. При типичном положении 
они обнаруживаются справа и слева и всегда выражены 
тем более, чем жестче материал петли. При боковом ее 
наложении, как правило, повреждается один нерв. 

Возникающие при странгуляции изменения блуждаю- 
щих нервов должны приниматься во внимание при объ- 
яснении механизма умирания от повешения, а также ДЛЯ 
толкования некоторых осложнений, наблюдаемых у лиц, 
перенесших странгуляцию. Наличие этих ‘изменений на- 
ряду с другими признаками является также весьма 


важным фактором для диагностики прижизненности 
странгуляции. 


ИЗненная 
х Знаци. 
ВЫражен. 
особенно. 
последней 


МАТЕРИАЛЫ СУДЕБНОМЕДИЦИНСКОЙ ЭКСПЕРТИЗЫ, 


СВЯЗАННЫЕ С ДИАГНОСТИКОЙ ПРИЖИЗНЕННОСТИ 
СТРАНГУЛЯЦИЙ 


В экспертной практике мы неоднократно применяли 
комплексные исследования, включающие полное судеб- 
номедицинское исследование трупа с изучением обще- 
тканевых изменений кожи странгуляционной борозды, 
периферической нервной системы кожи и блуждающих 
нервов. 

Все данные, вместе взятые, помогли провести диффе- 
ренциальную диагностику прижизненной и посмертной 
странгуляций. 

езультаты судебномедицинской экспертизы пол- 
ностью подтверждались материалами следствия. Приво- 
дим несколько наблюдений из практики. 


‚ был прикреплен к 
тлю, он сразу же вызвал карету ско- 
‚› по прибытии которой гр-ка Л. была мертвой. В связи 
< тем, что в данном случае не исключалась возможность убийства 
< последующим подвешением трупа, судебномедицинская эксперти- 
за должна была разрешить следующие вопросы: наступила ли 
смерть от повешения или же труп был подвешен после смерти, 
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имеются ли на теле следы борьбы и сопротивления, если петля 
наложена посмертно, то какова причина смерти. 
При судебномедицинском исследовании трупа гр-ки Л. обна- 


‚ружено следующее: трупные пятна фиолетового цвета, обильные, 


лицо .синюшное, на слизистых век кровоизлияний не выявлено. 
Язык за линией зубов. На шее имелась замкнутая буроватого цве- 
та, местами осадненная странгуляционная борозда, расположенная 
в косовосходящем направлении сзади наперед, замыкающаяся у 
подбородка. На задней поверхности шеи, на протяжении 9 см она 
состояла из двух узких борозд, разделенных валиком кожи, на 
вершине которого определялись точечные кровоизлияния. Над пра- 
вым коленным суставом обнаружен фиолетового цвета кровопод- 
тек размером 2Х1,5 см. Других повреждений на теле не имелось. 

При вскрытии трупа запах ‘алкоголя не ощущался. В полостях 
‘сердца и сосудах содержалась жидкая кровь. На поверхности 


‚ легких и сердца — мелкоточечные кровоизлияния. Подъязычная 


кость и хрящи гортани целые. -В мягких тканях шеи кровоизлия- 
ния не обнаружены. Интима сонных артерий не нарушена. Ткань 
легких, почек, печени — полнокровна. Селезенка, поджелудочная 
железа — обычного кровенаполнения. В” мягких тканях головы — 
отдельные мелкоточечные кровоизлияния. Сосуды мягкой мозговой 
оболочки резко полнокровны. Вещество мозга — повышенного кро- 
венаполнения. 


При исследовании кожи в проходящем свете и под 
стереомикроскопом на фоне странгуляционной борозды 
обнаружены резко расширенные кровеносные сосуды с 
отдельными групповыми- точечными кровоизлияниями, 
особенно четко видимыми на вершинах промежуточного 
валика. з 

При микроскопическом исследовании кожи установ- 
лено, что сосуды дёрмы и гиподёрмы в области  бороз- 
ды — обычного кровенаполнения. Вне борозды капилля- 
ры, прекапилляры резко расширены и переполнены фор- 
менными элементами крови. Местами встречались мел- 
кие очаговые кровоизлияния. Среди нервных элементов 
кожи значительное число афферентных ‘мякотных нерв- 
ных волокон, сетчатого слоя дермы и гиподермы пред- 
ставлялись резко измененными. У большей их части об- 
наружены резко выраженные признаки раздражения 
(дисхромия, варикозные вздутия осевых цилиндров, раз- 
волокнение пучка нейрофибрилл, вакуолизация нейро- 
плазмы и некоторые другие). Наряду с этим многие 
нервные волокна находились в состоянии фрагментации 
И распада. 

В участках кожи, расположенных. на ‘расстоянии 
2—3 см от странгуляционой борозды, имелись таким же 
Образом измененные нервные волокна (явления раздра- 
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жения и распад), однако степень их выраженности 
правило, уменьшалась по мере отдаления от нее. 

В участках кожи передней поверхности бедра измень. 
ний структуры и тинкториальных свойств тканей не ВЫ. 
явлено. Существенных изменений периферической нерв- 
ной системы здесь также не установлено. 

В стволах обоих блуждающих нервов на Уровне 
странгуляционной борозды обнаружены резко выражен- 
ные явления раздражения и разрывы многих нервных 
волокон. Осевые цилиндры на концах разрывов в виде 
завитков и иногда небольших клубков различной фор- 
мы. В участках выше и ниже борозды часть нервных 
волокон обладает различными признаками раздра- 
жения. 

Данные макроскопического исследования трупа и 
микроскопического изучения кожи, ее периферической 
нервной системы в области странгуляционной борозды 
и блуждающих нервов позволили прийти к следующим 
выводам. 

Обилие трупных пятен темно-фиолетового цвета, 
жидкое состояние крови в полостях сердца и сосудах, 
полнокровие внутренних органов, мелкоточечные крово- 
излияния на поверхности легких под плеврой свидетель- 
ствовали о том, что смерть гр-ки Л. наступила при яв- 
лениях асфиксии. 

Отчетливо выраженные реактивные изменения нерв- 
ных элементов кожи (явления раздражения и распада) 
и блуждающих нервов (растяжение, разрывы, натеки 
нейроплазмы и т. д.), а также гиперемия и периваску- 
лярные геморрагии в коже странгуляционной борозды 


позволили считать, что петля была наложена при 
ЖИЗНИ. : 


, как 


косовосходящее нап 


дов борьбы и сопротивления на трупе 


Е следования позволили предположить са- 
моубийство. 


Это заключение 
следственного дела. 
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Экспертиза вторая. ИЛУ 1962 г. в лесу на попереч- 
ной ветви дуба был обнаружен висящим в петле труп гр. С; 
1944 г. рожд. Дуб находился на поляне, покрытой сухими листья- 
ми и травой, на которых следов транспортных средств и ног чело- 
века обнаружено не было. Труп висел в скользящей петле, сво- 
бодный конец которой был закреплен двумя узлами на ветке де- 
ева. Петля была сделана из брезентового ремня. Расстояние от 
подошвенной поверхности ног до земли—[ м. 

Судебномедицинская экспертиза должна была выяснить: при- 
чину смерти гр. С., когда была наложена петля на шею (при жиз- 
ни или после смерти), имелись ли следы борьбы и сопротивления 
на теле трупа, употреблял ли гр. С. алкоголь незадолго перед на- 
ступлением смерти. 

При судебномедицинском исследовании трупа обнаружено сле- 
дующее. 

Труп правильного телосложения, удовлетворительного питания. 
Трупные пятна обильные, темно-фиолетового цвета. Лицо синюш- 
ное. Соединительные оболочки глаз бледные, без кровоизлияний. 
Рот приоткрыт, кончик языка выступал из полости рта и зажат 
между зубами. На шее обнаружена скользящая петля, сделанная 
из брезентового багажного ремня. Под петлей спереди на уровне 
щитовидного хряща проходила странгуляционная борозда, по бо- 
ковым поверхностям шеи она шла косо кверху и кзади, полностью 
теряясь в волосистой части затылочной области головы слева. 
Ширина борозды на всем протяжении — от 2 до 2,5 см. Она имела 
вид вдавленной полосы желтовато-бурого цвета с отдельными 
мелкоточечными кровоизлияниями. На фоне странгуляционной бо- 
розды на правой поверхности шеи виднелась поперечная вдавлен- 
ная полоска шириной 0,8 см с круглой, четко ограниченной выпук- 
лостью кожи, диаметром 0,5 см, которая полностью соответство- 
вала металлическому зажиму на кожаном тремпеле брезентового 
пояса. Других повреждений кожи, кроме мелких ссадин на левой 
кисти, обнаружено не было. ; 

При вскрытии трупа запаха алкоголя не ощущалось. В по- 
лостях сердца и сосудах содержалась жидкая кровь. На задней 
поверхности сердца — единичные мелкоточечные кровоизлияния. 
Подъязычная кость и хрящи гортани целы. На интиме обеих сон- 
ных артерий несколько ниже разветвления общей сонной артерии 
обнаружены поперечные надрывы' длиной до 0,3 см с кровоизлия- 
нием под адвентицию. На поверхности легких — множественные 
мелкоточечные кровоизлияния. Ткань легких, печени, почек полно- 
кровна. Селезенка, поджелудочная железа — обычного кровенапол- 
нения. Сосуды мягкой мозговой оболочки резко полнокровны. Ве- 
щество мозга повышенного кровенаполнения. 


При исследовании участка кожи борозды в проходя- 
щем свете местами отмечалось резкое полнокровие сосу- 
дов без выраженных кровоизлияний. При микроскопиче- 
ском исследовании — сосуды дермы и `гиподермы в 
области борозды расширены и резко переполнены фор- 
менными. элементами крови. Вся капиллярная сеть про- 
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ступала довольно ‘интенсивно. В глубоких сло рмь. 
в гиподёрме были заметны мелкие КРОВоизлияния, ТИ 

Тинкториальные свойства элементов кожи в области 
дна борозды заметно не отличались от Расположенных 

В периферической нервной системе многие, 
женные в: глубоких слоях дермы, афферентные 
волокна резко изменены. Здесь наблюдается и 


Располо. 
Нервные 


мечается- ‘неравномерная окрашиваемость, неровность . 
контуров миелиновой оболочки, весьма часто резкое 
расширение насечек Шмидта—Лантермана. Наряду с 
этим в гинодерме значительная часть нервных волокон 
находилась в состоянии распада. 

нервных пучках и стволиках дёрмы и гиподёрмы 
наряду с измененными осевыми цилиндрами имелись 
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Проведенные исследования позволили прийти к сле- 
дующим выводам. 

Наличие обильных трупных пятен, жидкого состоя- 
ния крови, полнокровия внутренних органов, мелкото- 
чечных кровоизлияний под висцеральной плеврой и под 
эпикардом, обнаруженных при исследовании трупа, сви- 
детельствовали о том, что смерть гр. С. наступила при 
явлениях асфиксии. 

Резко выраженные реактивные изменения перифери- 
ческой нервной системы кожи (явления раздражения и 
распада), гиперемия и периваскулярные геморрагии, 
наблюдаемые в области странгуляционной борозды, а 
также поражения блуждающих нервов дали возмож- 
ность предположить прижизненное наложение петли. 

Прижизненный характер странгуляционной борозды, 
косовосходящее ее направление и неравномерная выра- 
женность при наличии общих признаков асфиксии сви- 
детельствовали о том, что смерть гр. С. наступила от 
механической асфиксии, возникшей в результате пове- 
шения. 

Отсутствие следов борьбы и сопротивления на трупе 
в сочетании с данными исследования позволили выска- 
зать мнение о возможности самоубийства. 

Заключение судебномедицинской экспертизы было 
подтверждено материалами дела. 


Экспертиза третья. 7/1 1963 г. в собственной квар- 
тире был обнаружен висящим в петле гр. Б., 1911 г. рожд., с мно- 
жественными рублеными ранами головы и колото-резаными ранами 
грудной клетки и живота. Жена умершего заявила, что муж стра- 
дал заболеванием сердечно-сосудистой системы и последнее время 
был угнетен, предполагая, что у него якобы имеется раковое за- 
болевание. 

В связи с тем, что обстоятельства происшествия позволяли 
предполагать в качестве одной из версий убийство гр. Б. с по- 
следующим подвешением тела, судебномедицинская экспертиза 
должна была определить следующее: причину смерти гр. Б., ха- 
рактер имеющихся на теле повреждений, какие из них явились 
смертельными, имел ли возможность гр. Б. при наличии имеющихся 
на теле повреждений передвигаться по квартире, а также покон- 
чить жизнь самоубийством путем повешения, не является ли стран- 
гуляционная борозда посмертной, характерны ли телесные повреж- 
дения у гр. Б. для самоубийства, какими недугами он страдал 
при жизни. к 

Приводим краткие данные судебномедицинского исследования. 

Труп мужчины ‘правильного телосложения, удовлетворитель- 
ного питания. Трупные пятна бледно-фиолетового цвета располо- 
жены на задней поверхности тела. Рот приоткрыт, язык находится 
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за линией зубов. р ты =: Парал. 
лельных, вертикально распо - ых рубленых 

й 35—7 см. Лишь 6 из них проникали в ПОЛОСТЬ че 
ВН ой лобной доли репа, 
частично повредив вещество лев Н мозга. 

В волосистой части левой височной области имелось 18 по. 
верхностных параллельных ран, расположенных поперечно, длиной 
|-—2,5 см. У основания левой ушной раковины обнаружены 6 по. 
верхностных резаных ран, идущих в разных направлениях. В об. 
ласти левого соска видны 2 колото-резаные раны длиной |5 и 
2 см. Края ран ровные, один из углов— острый, второй — закруг. 
лен. Одна рана проникла в кожу и жировую клетчатку, вторая— 
кроме того, в мягкие ткани межреберья, сердечную сумку и ча. 
стично в мышцу сердца в области межжелудочковой перегородки, 
В области левого подреберья на участке 5Х6б см обнаружено 
17 поверхностных колото-резаных ран длиной от 0,3 до 0,7 см, рас- 
положенных в разных направлениях, проникающих в кожу и ча- 
стично в подкожную клетчатку. 

На шее трупа обнаружена странгуляционная борозда, распо- 
ложенная в косовосходящем направлении слева направо и теряю- 
раковины. Борозда шириной 0,6— 
0,7 см буроватого цвета, пергаментной плотности. 

При вскрытии трупа особого запаха не ощущалось. В левой 
плевральной полости имелось 300 смз крови с рыхлыми сгустками. 
В полости сердца — следы жидкой крови. Нарушений целости подъ- 
язычной кости и хрящей гортани, а также надрывов интимы сон- 
НЫХ артерий не отмечалось. На поверхности легких находились 
Ткань легких, печени, почек, под- 
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ированы. Сосуды дёрмы и гиподёрмы расши- 
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Шпильмейера верхние слои дёрмы и эпидермис в об- 
ласти дна борозды окрашивались более интенсивно. 
При окраске фуксилином, пикрофуксином, пикрокар- 
мин-индигокармином заметных различий в окраске тка- 
невых элементов дна и прилегающих участков не обна- 
ужено. 

В коже странгуляционной борозды обнаружены тол- 
стые и тонкие нервные волокна, подверженные резким 
изменениям. Поражения осевых цилиндров выражались 
в дисхромии, неровности их контуров, штопорообраз- 
ности хода, набухании, вакуолизации нейроплазмы. 
В мякотной оболочке отмечались дисхромия; отечность 
и набухание, вакуолизация, спонгиозность миелина, рез- 
кое расширение насечек Шмидта—Лантермана. Кроме 
того, отдельные нервные волокна находились в состоя- 
нии фрагментации и распада, протекающего по типу 
колликвационного некроза осевых цилиндров. 

В коже, расположенной выше и ниже странгуля- 
ционной борозды, наблюдались подобные изменения, но 
выраженные в значительно меньшей степени. 

Существенных изменений структуры и тинкториаль- 
ных свойств ткани кожи передней поверхности бедра не 
выявлено. 

В стволах блуждающих нервов на уровне странгуля- 
ционной борозды обнаружены раздражение, а также 
растяжение и разрывы многих нервных волокон с обра- 
зованием на концах разрывов завитков, клубков и нате- 
ков нейроплазмы. В участках выше и ниже борозды мя- 
котные нервные волокна обнаруживают слабые призна- 
ки раздражения. я 

Все вышеизложенное позволило прийти к следую- 
щим выводам. 

Рубленые раны головы, проникающие в полость че- 
репа с повреждением твердой мозговой оболочки, час- 
тичным разрушением левой лобной доли мозга могли 
вызвать смертельный исход, обусловленный постепенно 
нарастающим кровоизлиянием в желудочки и под 090 
лочки мозга. ь з 

Проникающее колото-резаное ранение грудной клет- 
ки с частичным повреждением сердца в области меж- 
желудочковой перегородки также могло привести к 
смерти. 
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При наличии описанных выше рубленых, резаных 
колото-резаных повреждений гр. Б. мог передвига 
и осмысленно совершать свои действия. 

Локализация повреждений, множественность и ха. 
рактер их позволяют считать, что они нанесены собст. 
венной рукой. 

Отчетливо выраженные реактивные изменения нерв- 
ных элементов, гиперемия и периваскулярные геморра- 
гии, выявленные в коже странгуляционной борозды, а 
также поражения стволов блуждающих нервов позволи- 
ли утверждать, что петля была наложена на шею при 
ЖИЗНИ. 

Прижизненный характер борозды, косовосходящее 
ее направление, неравномерная выраженность, а также 
наличие общих признаков асфиксии указывают на то, 
что смерть гр. Б. наступила от механической асфиксии, 
возникшей в результате повешения. 

На основании изложенного было высказано предпо- 
ложение о том, что в данном случае имело место ком- 
бинированное самоубийство. 

Заключение судебномедицинской экспертизы было 


полностью подтверждено материалами следственного 
дела. 


ТЬСЯ 


Экспертиза четвертая. 24 1963 г. для судебноме- 
дицинского исследования б 


ыл доставлен труп тр-ки Б., 1913 г. 
т —ы мВ Е следовало, что труп в этот же день 
часов дня был обнаружен висящим на с 
пинк и в ее 
собственной квартире. о 
Перед 
смерти. 
Труп женщины п 
фиолетового цвета, к 
оболочка глаз кровоподтечна: а” 


экспертизой стоял вопрос об определении причины 


Между указанными бороздами кожа на 6. 
шеи не повреждена. На верхнем веке правого глаз 
фиолетового цвета кровоподтек размерами 12 см. В 
лба —5 кровоподтеков размерами 1Ж0,5 см и 20,3 см. На аси 
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оковых поверхностях 


























ной поверхности нижней трети левого плеча — кровоподтек фиоле- 
тового цвета размерами 3Х5 см. Других повреждений не выявлено. 

При вскрытии трупа запаха алкоголя не ощущалось. В под- 
кожной клетчатке шеи в области щитовидного хряща, а также 
вокруг подъязычной кости и в толще щитовидной железы обна- 
ружены массивные кровоизлияния. Подъязычная кость цела. Верх- 
ние рожки щитовидного хряща справа и слева отломлены. Вокруг 
переломов мягкие ткани кровоподтечны. Кровоизлияния имеются 
также в области корня языка, надгортанника и в средней части 
правой грудино-ключично-сосковой мышцы. Интима сонных артерий 
не нарушена. В пелостях сердца и сосудах содержится жидкая 
кровь. Под эпикардом — мелкие кровоизлияния. Все внутренние 
органы, кроме селезенки, резко полнокровны. На поверхности лег- 
ких, поджелудочной железы и в мягких тканях головы видны 
множественные точечные кровоизлияния. 


При исследовании участков кожи в области странгуляционных 
борозд в проходящем свете изменений не было выполнено. 


В связи с возникшим у судебномедицинского экспер- 
та сомнением в прижизненности странгуляционной бо- 
розды кожа и блуждающие нервы были подвергнуты 
гистологическому исследованию. 

Микроскопически кожа в области дна борозды пред- 
ставлялась слегка уплотненной. Роговой слой местами 
отсутствовал, глубокие слои эпидермиса уплощены. Ци- 
топлазма клеток мальпигиевого слоя окрашена обычно. 
Сосочковый и сетчатый слои дёрмы несколько гомоге- 
низированы. Клеточный состав этих слоев в пределах 
нормы. Сосуды дёрмы и гиподёрмы в области борозды 
несколько спавшиеся. Вне борозды, особенно в верхнем 
валике, капилляры и прекапилляры резко расширены и 
переполнены кровью. Кровоизлияний в тканях не выяв- 
лено. Тинкториальные свойства элементов кожи в 0б- 
ласти дна заметно не отличались от участков, располо- 
женных рядом. Лишь при окраске гематоксилином по 
способу Шпильмейера верхние слои дёрмы в области 
борозды окрашены более интенсивно. 

Превалирующее большинство нервных волокон кожи 
изменений не претерпевало. Осевые цилиндры нервных 
волокон, входящих в состав нервных стволов и распо- 
ложенных одиночно, были неизмененными. Лишь у едн- 
ничных аксонов отмечались слабо выраженные одиноч- 
ные местные вздутия нейроплазмы. Миелиновая и ‘шван- 
новская оболочки толстых мякотных нервных волокон 
также представлялись не пораженными. Безмякотные 
нервные волокна, формирующие концевые нервные ап- 
параты сально-волосяных фолликулов, потовых желез 
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и сопровождающие сосуды, внешне ВЫглядели 
мально. 7 

Нервные волокна в стволах блуждающих а 
внешне не изменены. 

участках Кожи спины ВАВИЩЕНИЙ Структуры и 
кториальных свойств тканевых элементов не выявлено, 
Здесь встречались лишь отдельные аксоны с небольши. 
ми местными утолщениями и варикозными Вздутиями. 

Все вышеизложенное позволило сделать следующее 
заключение. 


Наличие общеасфиктических признаков 


излияния на легких, сердце и другие изменения) свиде- 
тельствовали о том, что смерть гр-ки Б. наступила при 
явлениях асфиксии. р 
Отсутствие резко выраженных реактивных изменений 
периферической нервной системы кожи в области стран- 


ложена в горизонтальном направлении, а другая в ко- 


зывают на то, 
ние руками. 


ровоподтеки в области лица и левого плеча возник- 
ли при ударе тупыми предметами. Они могли образо- 
ваться как в момент сдавления шеи руками, так и непо- 
средственно перед этим в процессе борьбы. з 

ринимая во внимание все вышеизложенное, судеб- 
номедицинский Эксперт. высказал мнение о том, что 
здесь имело место убийство с последующим подвеше- 
нием тела для симуляции самоубийства. 

аключение судебномедицинской экспертизы было 
полностью подтверждено при расследовании данного 
Уголовного дела. 
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Подозреваемый в убийстве сосед в процессе предва- 
рительного следствия и на судебном заседании сознал- 
ся в совершенном им преступлении. Он рассказал, что 
после очередной ссоры с гр-кой Б. в порыве ярости и 
гнева схватил ее за горло и удавил. Прийдя в себя и 
увидев гр-ку Б. мертвой, лежащей на полу, он вначале 
растерялся, а потом решил скрыть следы преступления. 

Примерно через 30—40 мин. после совершившегося 
он нашел в своей комнате бельевую веревку, которой 
был перевязан ковер, отрезал часть ее и сделал из нее 
петлю. Накинув последнюю на шею гр-ки Б., он пере- 
тянул труп из общего коридора в комнату гр-ки Б. и 
несколько приподняв труп, привязал свободный конец 
веревки к спинке кровати. 

Произведенной криминалистической экспертизой ус- 
тановлено, что кусок веревки, снятый с шеи трупа гр-ки 
Б., действительно оказался частью веревки, которой был 
связан ковер в комнате гр. Ш. 

Таким образом, судебномедицинское исследование 
трупа с применением гистологического исследования ко- 
жи и блуждающих нервов в данном случае оказало су- 
щественную помощь в выяснении обстоятельств проис- 
шедшего и помогло раскрыть преступление. 


БЛИЖАЙШИЕ И ОТДАЛЕННЫЕ ПОСЛЕДСТВИЯ 
СТРАНГУЛЯЦИЙ 


В настоящее время’ проблеме восстановления жизнен- 
ных функций организма придается большое значение. 
Изучением патофизиологии и терании терминальных со- 
стояний в последние годы занимается ряд коллективов 
ученых под руководством Э. А. Асратяна, А. Н. Баку- 
лева, С. С. Брюхоненко, В. А. Неговского, И. Р. Петро- 
ва, Н. Н. Сиротинина, В. Д. Янковского и других. 
Вопросы восстановления жизненно важных функций 
организма интересуют и судебномедицинских экспертов. 
При выезде на место происшествия эксперт может 
встретиться с терминальным состоянием, которое неред- 
ко наблюдается при поражении электрическим током и 
молнией, при сотрясении мозга, при кровотечениях, а 
также при асфиктических состояниях, обусловленных 
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странгуляцией. Практика показывает, что не всегда це 
ловек, лишенный на первыи взгляд признаков жиз 
является действительно мертвым. Своевременным ока, 
занием медицинской помощи можно сохранить ЖИЗНЬ. 
Указания на возможность восстановления жизненных 
функций после странгуляции имеются в ряде работ по 
судебной медицине. - 

Кроме того в судебномедицинской практике иногда 
приходится проводить освидетельствования живых лиц, 
подвергавшихся странгуляции. Основным и наиболее 
сложным вопросом при такого рода экспертизах являет- 
ся определение степени тяжести телесных повреждений. 

Трудности судебномедицинской оценки повреждений, 
связанных со сдавлением шеи петлей, заключаются в 
том, что это воздействие оставляет не только местные 
изменения в области шеи, но и влечет за собой значи- 
тельные функциональные расстройства в организме. Од- 
нако изучению этих расстройств уделяется недостаточ- 
ное внимание, 

Описание явлений, наблюдаемых в постстрангуля- 
ционном периоде, в литературе отражено в самых об- 
щих чертах и представлено лишь отдельными случаями 
сохранения жизни после извлечения из петли. 

Так, Таг@еи (1870) у больного после попытки к са- 
моповешению в течение двух дней наблюдал бессозна- 
тельное состояние с последующим параличом мочевого 
пузыря и прямой кишки, в другом случае — больной 
после кратковременного бессознательного состояния в 


течение восьми дней ощущал тяжесть и холод в правой 
половине головы и шеи, а т 


акже стреляющие боли в 
разных точках лица. 
ы \аспег (1889), собрав и обобщив в литературе 
случаев оживления после странгуляции, основное 
внимание уделил изучению амнезии, наблюдавшейся 
у 11 больных. Е 
Е — Бутаков (1890) подробно описал случай, когда 
Е ее рии наблюдалась ретроградная ам- 
ка щая НЯ и 
убийство. д до покушения на само 


По его данным, явления, 
102 





наблюдаемые у лиц, извлеченных из петли, могут быть 
подразделены на местные и общие. К местным явле- 
ниям, обусловленным непосредственным воздействием 
петли, автор относит странгуляционную борозду и бо- 
лезненность в области шеи, к общим — бессознательное 
состояние, судороги и психические расстройства. В слу- 
чаях, лично наблюдаемых Э. Р. Гофманом, амнезия от- 
сутствовала. 

Зеу4е! (1895) описал случай, когда 27-летняя жен- 
щина, пробывшая в петле без точки опоры около 5 мин., 
была извлечена из петли без признаков жизни. Ей уда- 
лось восстановить дыхание, сердечную деятельность; 
бессознательное состояние продолжалось более суток. 
Зеу4е|, сообщая об этом, обращает внимание на два 
главных явления в постстрангуляционном периоде: су- 
дороги, носящие клонический и тонический характер, 
наступившие ‘через 30—60 мин. после Восстановления 
дыхания и сердечной деятельности, и амнезию, имею- 
щую, по мнению автора, чрезвычайно важное судебно- 
медицинское значение. 

В своей работе Э. Ф. Беллин (1896) приводит четы- 
ре случая сохранения жизни после странгуляции. У всех 
лиц, извлеченных из петли, наблюдались бессознатель- 
ное состояние, судороги, амнезия и психические рас- 
стройства. 

Описывая случаи сохранения жизни после самопове- 
шения (9), удавления (1) и утопления` (1), Бенон и 
Владов (1908) одним из характерных явлений при этих 
видах асфиксии считали амнезию, которая, по их мне- 
нию, имеет 3 клинические формы: простую, или ретро- 
градную, ретро-антероградную и антероградную. 

П. М. Вроблевский (1926) на основании анализа 
11| случаев оживления после повешения считает, что 
большая часть явлений в постстрангуляционном перио- 
де (бессознательное состояние, судороги, явления воз- 
буждения, амнезия) связана с нарушением нервно-пси- 
хической сферы и находится в прямой зависимости от 
продолжительности и характера повешения. Наряду с 
этим П. М. Вроблевский подчеркивал, что сохранение 
жизни может быть вполне возможным при повешении, 

продолжавшемся до 15 мин., в связи с чем автор пред- 
лагал широко популяризовать рекомендации по оказа- 
нию первой медицинской помощи. 
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Наблюдение А. И. Ковалева (1929) касаете 
ней женщины, у которой после извлечения 
ретроградная амнезия продолжалась до 7 
из памяти выпали главным образом те мо 
рые привели ее к суицидальной попытке. 

О 3 случаях ретроградной амнезии, наблюдаемой 
после повешения, сообщает А. С. Ильин (1931). В од- 
ном из них мужчина 35 лет провисел в петле около 
10 мин. и был извлечен из нее без признаков ЖИЗНИ, 
Бессознательное состояние продолжалось 3 ДНЯ, ЛИШЬ 
на 6-й день он начал ориентироваться в окружающей 
обстановке. 

М. И. Смирнов (1936) описал случай, когда в пост- 
странгуляционном периоде наблюдалась временная по- 
теря зрення, а А. Н. Чичканов (1939) сообщил о по- 
стоянной потере зрения у пострадавшего, наступившей 
после извлечения его из петли. 

Не отмечая характера патологических явлений в 
постстрангуляционном периоде, В. Я. Карякин (1955) 
сообщил о 3 случаях сохранения жизни после 5-, 10-, 
15-минутной странгуляции. 

В диссертационной работе «Судебномедицинское зна- 
чение ретроградной амнезии» С. М. Лившиц (1955) при- 
водит 4 случая оживления после попытки к самопове- 
шению. Указывая на ретроградную амнезию, наблюдав- 
шуюся у этих лиц, автор подчеркивает, что для нее ха- 
рактерны: расстройство запоминания, дезориентировка, 
конфабуляция и псевдореминисценции. 

К. Руогак, Н. Тиотоуа (1960) приводят интересное 
наблюдение, когда у 24-летней женщины, беременной на 
3-м месяце, после пребывания в петле в течение 7 мин,, 
на 3-й день после странгуляции электрокардиографи- 
чески был выявлен ишемический участок на наружной 
поверхности левого желудочка сердца и в области меж- 
желудочковой перегородки. Эти изменения с течением 
времени прошли, что дало возможность авторам связать 

их со странгуляцией, в частности, с раздражением 
блуждающих нервов. 

Данный случай интересен еще и потому, что плод 
остался непораженным И беременность протекала нор- 
мально. В постстрангуляционном периоде наблюдалась 
стоикая ретроградная амнезия. 

М. Топаз, У. СтёНоуа (1959) отмечают, что у лиц, 
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извлеченных из петли, иногда наблюдается афазия и по 
мере выздоровления в первую очередь восстанавливает- 
ся родная речь и медленнее языки, изучавшиеся 
позднее. . 

Р. Цегуа!, А. Согсез, Е. Риеиг (1962), наблюдая 
2 случая неудавшейся попытки к самоповешению, отме- 
чали у больных бессознательное состояние, явления воз- 
буждения, судороги, ретроградную амнезию, наличие 
которой авторы считают характерной в постстрангуля- 
ционном периоде. Указанные нарушения авторы связы- 
вают с отеком мозга, возникающим вследствие венозной 
гиперемии, ишемии и аноксии, обусловленных сдавле- 
нием сосудов шеи и дыхательных путей. Наряду с этим 
у одного больного авторы отмечали отек. легких, кото- 
рый, по их мнению, мог возникнуть вследствие повыше- 
ния венозного давления в сосудах при условии пони- 
женного парциального давления воздуха в легких. 

Один из наблюдаемых авторами случай интересен в 
том отношении, что женщина перед повешением приня- 
ла несколько граммов барбитуратов, кроме того, за 
3 года до суицидальной попытки она перенесла опера- 
цию по поводу тромбоза сонной артерии. с последующим 
ве ушиванием. Сравнительно легко протекавший пост- 
странгуляционный период авторы связывали с повышен- 
ной устойчивостью этой больной к асфиксии, перенесен- 
ной в прошлом во время перевязки одной сонной арте- 
рии. Анализ приведенных работ свидетельствует о том, 
что в основу их положены единичные, а порой довольно 
кратковременные наблюдения. 

Постстрангуляционные явления, к сожалению, почти 
не разрабатывались и совершенно недостаточно отра- 
жены в литературе. Наиболее полное освещение этого 
вопроса мы находим в работе М. И. Федорова (1967). 

Поскольку обобщение постстрангуляционных явле- 
ний может оказаться весьма полезным, мы решили про- 
анализировать имевшие место случаи сохранения жиз- 
ни после странгуляции. : 

Для изучения расстройств, возникающих в ближай- 
шее время после извлечения из петли, нами использова- 
лась медицинская документация больных, находивших- 
ся в лечебных учреждениях; для выяснения тан 
последствий странгуляций эти же люди обследовалис 
через 1, 2 и 3 года. 
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Возрастной состав лиц, перенесших странгуляции, 
приведен в таблице. : 
ВОЗРАСТНОЙ СОСТАВ ЛИЦ, ПЕРЕНЕСШИХ СТРАНГУЛЯЦИЮ 

















Возраст = __ 
Е аа 
Пол . 20—30 30—40 40—50 50—60 Всего 
до 20 лет лет лет лет лет 
= 
Мужчи- | : 
НЫ 1 8 10 7 3 29 
Женщи- 
НЫ 1 1 2 2 2 8 





Из 37 наблюдений в 36 случаях имела место попыт- 
ка к повешению, в | —к удавлению петлей. В 16 слу- 
чаях повешение было осуществлено с точкой опоры (в 
положении полустоя, лежа и т. п.), в 16 — тело висело 
свободно и в 4 случаях — характер повешения был не- 
известен. 

Приступая к изучению патологических явлений, 
наблюдаемых в постстрангуляционном периоде, . мы 
прежде всего пытались” уточнить продолжительность 
странгуляции в каждом отдельном случае. 

Для выяснения этого вопроса мы учитывали пока- 
зания пострадавших, их родственников, случайных сви- 
детелеи, данные сопроводительных листов станции ско- 
рои помощи, истории болезни и в отдельных случаях 


Хотя полученные сведения (в силу специфики осу- 
яются приблизительны- 


тельность странгуляции устано 
возможным. В одном случае этот 
20 мин. (на нем мы остановимся 
имела место симуляция самоповешения). 

Из приведенных данных следует, что восстановление 


жизненных функций человека оказалось вполне воз- 
можным не только после к 


срок определился 18— 
0собо, так как здесь 


‚› НО и при более продолжительном перио- 
де странгуляции, особенно с наличием точки опоры. 


106 





О, 
бо 
ор | 
) ВИ 
быт 


ТВЕН, 
НОЛЬ 


р 0 


ых | 
и" 


д у 


|. 











В этом отношении наш фактический материал под- 
тверждает высказывания П. М. Вроблевского (1926) о 
возможности сохранения жизни при 15-минутном пове- 
шении и не согласуется с указаниями, имеющимися в 
некоторых современных руководствах по судебной ме- 
дицине (М. И. Райский, 1953; Г. Ханзен, 1957), соглас- 
но которым восстановление жизненых функций человека 
возможно лишь в случаях пребывания его в петле не 
более 3—5 мин. 

Эти и другие подобные утверждения вызывают необ- 
ходимость пересмотра существующих положений, так 
как они находятся в противоречии с медицинской прак- 
тикой и неправильно ориентируют медицинских работ- 
НИКОВ. 

Проведенные анализы показывают, что патологиче- 
ские явления, наблюдающиеся непосредственно после 
извлечения из петли, находятся в прямой зависимости 
от продолжительности пребывания в ней тела и степени 
затягивания ев на шее. Так, при странгуляции продол- 
жительностью до 5 мин., после извлечения из петли 
люди обычно находились без сознания, с резким ослаб- 
лением сердечной деятельности и дыхания, в то время как 
при более длительной странгуляции, особенно при сво- 
бодном висении, у большинства лиц к моменту оказа- 
ния медицинской помощи пульс не прощупывался, ды- 
хание отсутствовало, зрачки на свет не реагировали. 

Несмотря на кажущуюся безнадежность, сохранить 
жизнь этим людям оказалось вполне возможным. Для 
восстановления сердечной деятельности и дыхания в 
ряде случаев требовалось длительное время, исчисляе- 
мое иногда часами. 

Для иллюстрации сказанного приводим несколько 
наблюдений. 


Гр. Р., 35 лет, 4/1Х 1961 г. вечером закрылся в своей, комна- 
те и повесился на кожаном ремне, прикрепив свободный конец 
петли к спинке кровати. Находился в петле не менее 10 мин. 
Жена, заметив его отсутствие, вскрыла комнату, моментально от- 
резала петлю и вызвала карету скорой помощи. К моменту при- 
бытия последней (через 25—30 мин.) больной находился без созна- 
ния, пульс не прощупывался, дыхание отсутствовало, зрачки были 
расширены и на свет не реагировали. После проведения искус- 
ственного дыхания, введения сердечных средств и применения 
оксигенотерапии восстановилась сердечная деятельность, затем а 
хание, после чего больной был доставлен в отделение неотложно 
терапии. 
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При поступлении в отделение в 21 час 20 мин, больной РЕ. 
дился в крайне тяжелом бессознательном состоянии. хо. 
5ЛХ утром он пришел в сознание, общее самочувствие зна 
тельно ‘улучшилось. В связи с тем, что он страдал х ниче 
алкоголизмом, а существенных изменений со стороны ВНутренци 
органов не отмечено, больной был переведен в психоневролотиче 

скую клинику. 

При поступлении в эту больницу был спокоен, угнетен, тово: 
рил, что совершенно не помнит о происшедшем. Вспомнил ЛИШЬ 
о том, что 4/ЛХ пришел домой и начал работать в Художествен: 
ной мастерской, но что-то у него не получалось. Когда ему сооб, 
щили о повешении, он не верил, что мог это сделать, так как 
никогда подобных мыслей у него не было. Ориентирован пол: 
ностью. Галлюцинации отрицает. Считает, что поступок его — глу- 
пость, которая никогда не повторится. 

ТИХ в хорошем состоянии выписан домой. 

Обследование, проведенное через | год после странгуляции, 
показало, что ретроградная амнезия сохранилась. Больной знает 


о случившемся по_ рассказам близких и родственников. Сам же 
о повешении ничего не помнит. 


Иногда для восстановления сердечной деятельности 


и дыхания У лиц, перенесших странгуляцию, требова- 
лось несколько часов. 


При поступлении в клинику состояние больного было крайне 
тяжелое. Находился без сознания; в легких рассеянные сухие хри- 
пы, тоны сердца приглушены. Зрачки расширены, на свет не реа- 
гируют, плавающие глазные яблоки. В нижних конечностях рез- 
кие судороги, мышечный тонус повышен. Обильная рвота. Само- 
произвольное мочеиспускание и дефекация. 

На шее слабо выражена странгуляционная борозда. 

ольному назначены камфора, глюкоза, сернокислая магнезия, 
кислород, ингаляция нашатырного спирта. 

Через ‘10 час. состояние больного несколько улучшилось. Одна- 
ко он оставался неконтактным и был в состоянии психомоторного 
возбуждения, зрачки вяло реагировали на свет, рефлексы по-преж- 
Нус в нижних конечностях повышен. 


Через 24 часа начал отвечать на вопросы, но не помнил, что 
с ним произошло. Жалоб не предъявлял. 


зких изменений со стороны соматического и 


Обследованием, 


ции, изменений со стороны соматического и неврологического ста- 
туса не Установлено. О перенесенной странгуляции не помнил. 
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Приведенные случаи свидетельствуют о том, что вос- 
становление жизненных функций после извлечения че- 
ловека из петли даже «без признаков жизни» (есте- 
ственно, при отсутствии абсолютных признаков смерти) 
является вполне возможным. Последнее обусловлено 
тем, что после остановки дыхания и сердцебиения в те- 
чение некоторого времени жизнь в организме не прекра- 
щается и обменные процессы, в ограниченных объемах, 
еще продолжаются. 

Обобщая имеющиеся в нашем распоряжении дан- 
ные, мы считаем, что период ‘возможности восстановле- 
ния жизненных функций человека при странгуляции 
нельзя ограничивать конкретными сроками, так как ука- 
зать точно, когда у данного человека полностью прекра- 
щается жизнь, невозможно. Поэтому нельзя и опреде- 
лить момент наступления биологической смерти, так как 
смерть есть не мгновенный акт, а медленно совершаю- 
щийся процесс. 

Все изложенное соответствует современному тана- 
тологическому воззрению и сочетается с медицинской 
практикой и указаниями на то, что до тех пор, пока 
отсутствуют абсолютные признаки смерти, врачи обяза- 
ны предпринимать все меры к сохранению жизни чело- 
века. Такое положение должно распространяться и на 
случаи пребывания человека в петле, независимо от 
длительности странгуляции (особенно при наличии точ- 
ки опоры). 

Изучение последовательности восстановления жиз- 
ненных функций после странгуляции показывает, что 
оно протекает в порядке, обратном тому, который 
наблюдается в процессе умирания. 

Известно, что последовательность восстановления 
жизненных функций организма зависит от характера 
морфологических изменений в центральной нервной 
системе. 

В настоящее время уже накопилось достаточно дан- 
ных (И. Р. Петров, 1937—1949; В. П. Курковский, 1940, 
1941; В. В. Стрельцов, 1940, 1941; Н. И. Гольштейн, 
1941; А. Д. Динабург, и Р. 3. Колчинская, 1950; 
А. п. Омельченко, 95а НРА Матвеева, 1954, 1955; 
М. М. Александровская, 1955; М. И. Федоров, 1967, 
и др.) показывающих, что при кислородном голодании 

В том числе и при странгуляции) наибольшие измене- 
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ния претерпевают филогенетически более молодые от. 
делы мозга (кора больших полушарии, мозжечок, ам. 
монов рог), в то время как продолговатый и спинной 
мозг при этом процессе поражаются меньше. 

Эти морфологические данные сочетаются с физиоло- 
гическими экспериментами и клиникой восстановления 
жизненных функций организма, весьма подробно разра. 
ботанных В. А. Неговским (1943, 1951, 1960, 1962) и его 
сотрудниками. ы 

Результаты наших клинических наблюдений, прове- 
денных над лицами, извлеченными из петли, позволяют 
судить о последовательном восстановлении сначала 
функций бульбарных центров, затем спинного и средне- 
го мозга и, наконец,— коры больших полушарий. Из 
анализа материала видно, что у лиц, извлеченных из 
петли, наиболее постоянно наблюдались странгуляцион- 
ная борозда, гиперемия и отек зева, дисфония. Борозда 
на шее определялась у 33 больных, у 4 — она отсут- 
ствовала, причем заметить детали рельефа петли на 
фоне гиперемированной и местами осадненной борозды 
нам не удалось ни в одном из наблюдений. Отсутствие 
странгуляционной борозды было обусловлено примене- 
нием мягкой петли (головной платок, полотенце) и 
кратковременным сроком странгуляции. 

Наряду с изменениями, вызванными непосредствен- 
ным воздействием петли, у лиц, перенесших странгуля- 
цию, отмечались также нарушения функций централь- 
НОЙ нервной системы И внутренних органов. 

При этом изменения центральной нервной системы 
отмечались наиболее резко. Они проявлялись в потере 
сознания, наличии судорог и возбуждения, расстройстве 
памяти. 

Наиболее подробно эти расстройства описаны 
Н. ${гаизз (1930), который разделяет их на несколько 
последовательных стадий, соответствующих постепен- 
ному восстановлению деятельности головного мозга: 

1 ареспираторно-коматозная стадия (отсутствие 
дыхания, бессознательное состояние, полное расслабле- 
ние мускулатуры, отсутствие реакции зрачков), свиде- 
а Яя о выключении центральной нервной си- 

Ю 


2) стадия децеребральной ригидности, развивающая- 
ся после восстановления дыхания: 
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3) стадия помрачения сознания. 
различные экстрапирамидные симпт 
лепсия, моторное беспокойство и пр.; 

4) амнестическая стадия. На фоне 
страпирамидных нарушений при полном 
чается ретроградная амнезия, 
ся на многие месяцы: 


а) аффективное последствие, выражающееся острой 
маниакальной вспышкой, развитием депрессивного или 
маниакального состояния или полным и внезапным 
выздоровлением. 

Следует отметить, что эти стадии наблюдаются 
лишь в случаях длительной странгуляции без точки 
опоры. При кратковременной — отмечаются лишь неко- 
торые из них. 


В постстрангуляционном периоде обращает на себя 
внимание бессознательное состояние. 

Сопоставление результатов наблюдений позволяет 
предположить, что его продолжительность находится в 
зависимости от целого ряда факторов. Однако основны- 
ми из них, по нашим данным, являются длительность 
странгуляции и степень затягивания петли на шее. Так, 
при 3—4-минутной странгуляции без точки опоры бес- 
сознательное состояние длилось 5—6 час., после 5— 
6-минутной — до 20—24 час. 

При странгуляции с точкой опоры в пределах 
10 мин. и более оно продолжалось лишь до 12—14 час, 

Беседуя с лицами, перенесшими странгуляцию, мы 
попутно пытались уточнить момент наступления бес- 
сознательного состояния при повешении и в связи с 
этим выяснить причину их беспомощности. 

Интерес к данному вопросу у нас возник в связи с 
тем, что достоверных сведений о том, как быстро насту- 
пает потеря сознания и почему невозможно самоспасе- 
ние — не имеется. На этот счет в литературе существу- 
ЮТ различные мнения. Э. Р. Гофман (1887), Э. Ф. се 
лин (1896), А. Д. Гусев (1938), Н. В. ЖЕ ) 
Гживо-Домбровский (1957), М. И. Авдеев (1959) и и 
указывают на то, что потеря сознания наступает сра у 
Же после наложения петли на шею, чем, с их точки зре 


есив- 
НИЯ, и объясняется беспомощное состояние пов 
Шихся. 


Здесь наблюдаются 
омы; тремор, ката- 


хронических эк- 


сознании отме- 
которая может затянуть- 
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В противоположность этому Н. Бокарнус № к. 
1 8 ’ Е 


П. В. Вроблевский (1926), А. Гамбург 
М. И. Райский (1953) и др., ссылаясь на известные опы, 
ты Резсвтапи (1822) и М. Мто\с (1905), утвержде 


ют, что бессознательное состояние наступает к кон 
1-й или в начале 2-й мин., а причину беспомощности ОНИ 


связывают с нарушением коо динации движений. 

Попытки выяснить время появления бессознательно. 
го состояния у лиц, перенесших странгуляцию, показали, 
что в силу наступившей ретроградной амнезии, боль: 
шинство из них совершенно не помнит фактов, предше- 
ствовавших суицидальной попытке, и не может охарак- 
теризовать своего состояния ни к моменту наложения 
петли, ни вскоре после этого. 

Лишь некоторые из них указывают на то, что в 
ближайшие моменты после накладывания петли они 
«чувствовали резкую боль в области шеи, шум в ушах, 
голова была как бы налита свинцом, руки и ноги неме- 
ли и шевелить ими было совершенно невозможно». Даль- 
нейших ощущений они не помнят, так как сознание на 
этом прерывалось. 

этом отношении определенный интерес представ- 
ляет случай из судебномедицинской практики, когда 
гр. М., 20 лет, укрепив свободный конец скользящей 
петли на дереве, пытался повеситься. Однако шнур не 
выдержал тяжести тела и оборвался. На шее от этой 
петли осталась ясно выраженная странгуляционная 


борозда. После падения на землю гр. М., будучи в пол- 
ном сознании, 


ца был обнаружен мертвым с двум 
ми бороздами, расположенными в 
правлении. Одна из борозд — узкая, плотная, шедшая 
спереди назад, терялась в волосистой части головы; вто- 
рая — широкая, бледная, располагалась в косовосхо- 
дящем направлении слева направо. 

Таким образом, приведенные нами данные 5 на- 
блюдений и отчасти последний случай совпадают 
< мнением Н. С. Бокариуса, П. М. Вроблевского, 
А. М. Гамбург, М. И. Райского и позволяют считать, что 
потеря сознания после наложения петли наступает не 
сразу. 
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В связи с этим невольно возникает вопрос о причи- 
не беспомощного состояния, так как большинство обсле- 
дованных лиц (о чем свидетельствуют собранные нами 
данные), не могли покончить жизнь самоубийством, 
а лишь стремились по различным мотивам симулиро- 
вать ее, но НИКТО из них не сделал попытки самостоя- 
тельно освободиться от петли, хотя в ряде случаев (осо- 
бенно при повешении с точкой опоры) такая возмож- 
ность не исключалась. 

К сожалению, лица, перенесшие странгуляцию, не 
могли объяснить причину своей беспомощности, несмот- 
ря даже на то, что у некоторых из них расстройства па- 
мяти не отмечалось. 

Высказывания этих лиц интересны в том отношении, 
что они подтверждают факт внезапно наступающего 
расстройства координированных действий и указывают 
на беспомощность человека, находящегося в петле, 

Нам представляется, что невозможность сознатель- 
ных действий при странгуляции обусловлена рядом об- 
стоятельств. Установлено, ‘что петля, наложенная на 
шею, сдавливает дыхательные пути и сосуды (вначале 
яремные вены, а затем и сонные артерии), что влечет 
за собой кислородное голодание, к которому наиболее 
чувствительна центральная нервная. система, где возни- 
кает раздражение, а затем торможение и истощение 
нервных клеток коры головного мозга. - 

Следует также учитывать, что такой сильный раз- 
дражитель, как механическое давление петли на шею, 
оказывающее мощное воздействие на рефлексогенные 
Зоны, сосуды шеи, блуждающие нервы и спинной’ мозг, 
бесспорно представляет угрозу для существования наи- 
более ранимых и чувствительных нервных клеток и 
сам по себе может вызвать резкое торможение коры 
больших полушарий. Таким образом, странгуляция 
‘оЗдает сложный комплекс действующих факторов, со- 
Четание которых сравнительно быстро вызывает функ- 
циональные нарушения в центральной нервной системе, 

3 результате чего целесообразные действия становятся 
невозможными. ы 
ессознательное состояние, наступающее и 
о ори 
се странгуляции, принято Р зняющезвий 

тельное торможение, распростр 
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только на всю мозговую кору, но и на 
отделы центральной нервной системы. 

Распространяясь с коры и ближайшей 
дальше, оно охватывает и ствол мозга с мн 
жизненно важных центров, что сопровождае 
ными для жизни явлениями и может закончиться 
смертью. В этом и состоит опасность бессознательного 
состояния, из которого стараются вывести больного как 
можно раньше. 

Изучение постстрангуляционных явлений, проведен- 
ное М. И. Федоровым (1967), на большом материале 
показало, что в случаях, когда у спасенных сознание 
полностью отсутствует более суток, оно, как правило, не 
восстанавливается, и пострадавшие через различные 
сроки умирают. 

В наших наблюдениях у 23 лиц в ближайшее время 
после извлечения из петли (через 1, 2, 3 часа) отмеча- 
лись резкие судороги, которые с возвращением созна- 
ния постепенно прекращались. Лишь у 6 больных от- 
дельные судорожные подергивания конечностей отмеча- 
лись после восстановления сознания. 

Что же касается характера судорог, то они не име- 
ли определенной закономерности. Судороги носили. 
иногда характер эпилептических, эпилептоидных, тета- 
нических или клонических. Анализ материала показы- 
вает, что при кратковременной странгуляции (до 3— 
4 мин.) судороги часто отсутствовали. Резко. выражен- 
ные тонические и клонические судороги с двигательным 
возбуждением обычно отмечались при странгуляции 
продолжительностью более 5—6 мин. состоянии дви- 
гательного возбуждения эти больные находились не- 
сколько часов. У таких лиц в течение ближайших 2— 
4 дней наблюдались регидность мышц затылка, описто- 
тонус, повышение сухожильных рефлексов, свидетель- 
ствующие о выраженной возбудимости нервной систе- 
мы, У некоторых больных на 9-е сутки определялся 
симптом Бабинского, что позволяет предполагать о по- 

ражении пирамидных и корковоядерных путей вслед- 
ствие выпадения тормозящего влияния полушарий го- 
ловного мозга на ствол и спинной мозг. 

По данным М. И. Федорова (1967), интенсивность и 
разнообразие моторных нарушений обусловлены сте- 
пенью повреждения мозга, а следовательно, и продол- 
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жительностью странгуляции. Чем выраженнее и продол- 
жительнее судороги, тем более резкие морфологические 
и некробиотические изменения наблюдаются в нервных 
клетках. 

Поэтому указанная закономерность между продол- 
жительностью странгуляции и выраженностью психомо- 
торных нарушений, как справедливо отмечает автор, 
совместно с другими данными позволит ретроспективно 
судить о длительности насилия, а сам факт и характер 
двигательных расстройств может быть использован при 
определении степени тяжести телесных повреждений. 

Наличие судорог, наблюдаемых обычно в постстран- 
гуляционном периоде, представляет определенный су- 
дебномедицинский интерес, так как находящееся в пет- 
ле тело человека, соприкасаясь с выступающими пред- 
метами, может ударяться о них. Иногда обнаруженные 
на теле повешенного повреждения могут рассматривать- 
ся неопытным экспертом как следы насилия. 

У 15 наблюдаемых нами больных на выступающих 
поверхностях тела имелись мелкие ссадины и кровопод- 
теки. Каких-либо данных, говорящих о предшествовав- 
шей драке, не было. Локализация и характер этих 
повреждений свидетельствовали о возможности возник- 
новения их в результате ушибов во время судорог. 

Функции вегетативной нервной системы в постстран- 
гуляционном периоде оказываются также нарушенными. 

В результате пареза сфинктеров прямой кишки и мо- 
чевого пузыря в постстрангуляционном` периоде у 18 
лиц отмечались самопроизвольный акт дефекации и 
мочеиспускание, у 10 — наблюдался выраженный гипер- 
гидроз. 

Изменения неврологического состояния после вос- 
становления сознания у всех больных проявлялись так- 
же общей вялостью, сонливостью и пр. 

Кроме описанных явлений, у лиц, перенесших стран- 
гуляцию, отмечалось нарушение психического состоя- 
НИЯ. 

У 27 больных наблюдалось расстройство памяти в 
виде ретро- и антероградной амнезии. 

Хотя Б. С. Грейденберг (1920) и считает, что зави- 
симость между продолжительностью странгуляции и 
степенью амнезии не доказана, мы имели возможность 
Убедиться в следующей закономерности: чем продолжи- 
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тельнее был период странгуляции, тем дольше наблю. 
далось расстройство сознания, тем отчетливее была вы. 
ражена амнезия и тем больший период времени она 
охватывала. При странгуляции без. точки опоры, про- 
должавшейся до 5 мин., расстройство памяти либо 
вовсе не отмечалось, либо наблюдалась кратковремен- 
цая амнезия. При странгуляции, длящейся более 5 мин, 
обычно отмечалась отчетливо выраженная, долго сохра- 
няющаяся ретро- и антероградная амнезия. 

В наших наблюдениях ретроградная амнезия охва- 
тывала период от нескольких часов до 2 дней предшест- 
вующих странгуляции. 

Наличием ретроградной амнезии, распространяю- 
щейся на некоторый отрезок времени перед’ странгуля- 
цией, и объясняется тот факт, что больные совершенно 
не помнили о происшедшем и в воспоминаниях обычно 
доходили до момента повешения, а факт суицидальной 
попытки отрицали и не помнили мотивов, приведших к 
ней. Поэтому многие из них категорически отрицали 
факт самоповешения, так как подобных мыслей, по их 
Е: никогда у них не было и не могло 

ЫТЬ. 
Для иллюстрации приводим следующие случаи. 


Гр. П., 25 лет, 18/Х 1960 г. после семейных недоразумений 
перед повешением написал две предсмертные открытки, адресо- 
ванные жене. 

1. «Лида, прости, не обвиняй меня в том, что покончил с со- 
бой. Мне нет жизни без тебя. Береги родную Лилю. Тебя люблю 
и жизни без тебя мне нет». 

2. «Я виноват сам, виновных не ищите. Лида, я с тобой». 

В скользящей петле, по сведениям родственников, находился 
не менее 10 мин, Извлечен из петли в бессознательном состоянии 
и каретой скорой помощи доставлен в отделение неотложной те- 
рапии. При поступлении в клинику в 21 час состояние больного 
было очень тяжелое: находился без сознания, кожные покровы и 
слизистые цианотичны; зрачки широкие (Д=5$), реакция на свет 
отсутствовала, глазные яблоки плавающие. Пульс легко сжимаем, 
граница сердца в пределах нормы. Тоны приглушены. Аускульта- 
рт = жесткое дыхание. Судороги верхних и нижних 
ее о состояние улучшилось, реагировал на 

р . Был сонлив, продолжалась афазия. Цианоз 
гу а Язык суховат, на кончике — следы укусов. 
== ие хорошее. Больной был в полном сознании, хо- 
м а вопросы, но не помнил о происшедшем с ним. 
= ры полном сознании, категорически отрицал попытку 
самоубийства, утверждал, что записок не писал и суицидальных 


116 








а, 
НТУ. 
Пенн 
бы 
ИЛЬ 
ИХ 
ИДОЛ 
О 
МОГЛО 























мыслей у него нет и никогда не могло быть, Категорически также 
отрицал то, что писал в открытках, обвиняя в ПоДлоге жену и 
утверждая, что все это она «подстроила». 

В день выписки из больницы сообщил конфабулятивные све- 
дения. Заявил, что с женой разошелся и живет с родителями. 
Что с ним произошло не помнит. В день, когда ему стало плохо, 
зашел к жене, но что было дальше, не знает. 

Отец дал несколько иные показания, заявив, что его сын жил 
все время с женой, к родителям жить не переходил; в семье 
были частые ссбры, и 18/Х в доме родителей, куда он пришел 
со своей женой в гости, — повесился. 

Под расписку выписан домой в удовлетворительном состоянии. 

Наблюдение второе. Гф. К., 37 лет, 28/ЛХ 1960 г. был 
извлечен из петли в бессознательном состояний. Длительность 
пребывания в петле не установлена. Соседи по Йвёртире до приез- 
да кареты скорой помощи производили ему искусственное ды- 
хание. 

При поступлении в отделение неотложной терапии больной 
был без сознания, отмечался цианоз лица, язык отечен со бледа- 
ми прикуса, выступал из полости рта. 

Тоны сердца глухие, пульс 120 в 1 мин., среднего наполнения, 
ритмичный, дыхание шумнбде. Аускультативно —в легких сухие, 
свистящие хрипы. Зрачки на свет не реагировали. Глазные яблоки 
плавающие. На слизистой нижних век обоих глаз разлитые крово- 
излияния. Резкий гипертонус мышц конечностей, мелкий тремор 
мышц тела. Непроизвольное мочеиспускание. 

29/1Х в 6 час. 30 мин. больной был в сознании; на вопросы 
отвечал, но при каких обстоятельствах попал в больницу — не 
знает. 

В 9 час. 30 мин. переведен в психиатрическую больницу в со- 
провождении жены, которая сообщила, что 98/Х днем он пришёл 
с работы, выпил с приятелем 0,5 л водки, оставил предсмертную 
записку и повесился в уборной на веревке. Больной системати- 
чески алкоголем не злоупотребляет. 

При поступлении в клинику больной. не ориентировался во 
времени, не помнил, что с ним произошло. Сообщил анамнестиче- 
ские данные. Правильно назвал месяц, год. Число назвать не мог. 

О суицидальной попытке ничего не знал, упорно отрицал ее 
совершение. На вопрос, что за след у него на шее?— ответил, что 
это раздражение после бритья. Ответы на остальные вопросы так- 
же носили конфабулятивный характер. 

1/Х 1960 г. больной сознавал, что находится в больнице, но 
считал, что пребывает В хирургическом отделении. Память на те- 
кущие события снижена. Не мог точно сказать, когда поступил в 
Отделение. В беседе забывал, о Чем говорил раньше. Не мог по 
порядку сосчитафь месяцы гбда. Просил жену рассказать о слу- 
чившемся. 

3/Х ориентирован во времени. Критически относился к свое- 
му поступку. Объяснил свое состояние опьянением. Общее само- 
Чувствие удовлетворительное. 

5/Х 1960 г. выписан домой. 


В приведенных наблюдениях долго длящаяся стран- 
Гуляция с остановкой дыхания и сердечной деятельности 
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привела к тяжелому коматозному состоянию, п одол- 
жавшемуся от 24 до 48 час. Ясность сознания восстанав- 
ливалась медленно, постепенно. По мере восстановления 
сознания все отчетливее вырисовывалось Расстройство 
памяти. 

Эти больные не могли сообщить о своем прошлом, 
не запоминали текущих событий. Появившиеся посте- 
пенно отдельные воспоминания о прошлом вначале 
_ были хаотичны, лишены представления о последова- 
тельности времени. Раньше всего всплывали воспоми- 
нания о давно пережитом и о сравнительно недавних 
событиях, но системы связей, отражавшие психогенно- 
травмирующие переживания, предшествовавшие стран- 
гуляции, оказывались стойко заторможенными. Посте- 
пенно воспоминания систематизировались и приобрели 
правильную взаимосвязь. К моменту выписки из клини- 
ки больные могли уже сообщить все сведения о своей 
жизни вплоть до событий, имевших место незадолго до 
попытки к самоповешению. =: 

У большинства лиц, перенесших стангуляцию, при 
выраженной амнезии отмечались дезориентация и кон- 
фабуляции. Поэтому многие из них свое поступление в 
больницу связывали с заболеванием сердца, внезапно 
ПОЯВИВШИМСЯ припадком неизвестной этиологии. Неко- 


торые же объясняли пребывание в больнице производ- 
ственной травмой и т. п. 


Так, гр. В., 19 лет, студент вечернего отделения техникума, 
каменщик, объяснял пребывание в больнице тем, что, работая на 
строительстве, сорвался во тя рихтовки и «полетел» вниз. 


Категорически отрицал факт самоубийства, вообще осуждал 
подобное поведение людей. . 


На самом деле 26/И 1961 
Застал у нее в гостях знакомого юношу, 


Каретой скорой помощи доставлен в больницу. 


> 2; в течение года- после перенесенной странгуляции 
амнезия сохранялась. 


У некоторых ‘лиц конфабуляции были довольно 
прочными и сохранялись длительное время. 

Гр. Б., 44 лет, в состоянии алкогольного опъянения после 
ссоры с женой Б/ХГ 1960 г. повесился в ванной комнате своей 
квартиры. В петле пробыл не менее 10 мин. Каретой скорой по- 
мощи в коматозном состоянии доставлен в терапевтическое отде- 
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ление. В течение 3 дней у больного наблюдалась амнезия, а затем 
он стал утверждать, что после ссоры с женой решил устроить 
ей «праздник». Так как дома он -не хотел вешаться, стесняясь 
детей, то ушел в поликлинику якобы по поводу обострившейся 
язвы желудка и там повесился в тот момент, когда медицинская 
сестра вышла из кабинета. 

Застав его в петле, сестра будто бы стала кричать «спасайте, 
повесился», и тут же ему начали производить искусственное ды- 
хание, усадили в машину и привезли в больницу. 

Рассказ был полностью конфабулятивным, но больной упорно 
повторял его несколько раз и был твердо убежден в его досто- 
верности. Через 2 года после странгуляции он повторил то же са- 
мое, несмотря на то, что все это не соответствовало действитель- 
ности. 


У ряда больных обнаруживалась псевдореминисцен- 
ция, в связи с чем они расказывали о событиях якобы 
случившихся в течение последних несколько дней. 


Гр. Ф., 37 лет, в состоянии алкогольного опьянения 20/Х 
1960 г. повесился в своёй комнате. Был снят с петли случайно 
зашедшими в дом родственниками. 

В течение 3—4 дней у больного отмечалось расстройство 
памяти, полная амнезия о случившемся. Пребывание в больнице 
он объяснял ожогами якобы полученными случайно на работе, 
чего на самом деле не было. В связи с этим рассказывал о собы- 
тиях, происшедших с ним в больнице за последние 5—6 дней, хотя 
к этому моменту в клинике он находился всего лишь 9 дня. Со- 
вершенно не ориентировался в окружающей обстановке и во вре- 
мени. 


О наличии ретроградной амнезии, наблюдаемой у 
лиц, извлеченных из петли, указывают многие авторы, 

Некоторые из них (Бенон и Владов, 1908; А. И. Ко- 
валев, 1929; А. С. Ильин, 1931; С. М. Лившиц, 1955, 
и др.) отмечают, что после странгуляции наряду с рет- 
роградной амнезией значительный отрезок времени 
остается также и антероградная. Причем А. М. Кова- 
лев считал, что при амнестическом симптомокомплексе 
после покушения на самоубийство через повешение, 
ретроградная амнезия исчезала раньше, чем антеро- 
градная. 

Возникновение отмеченных выше нарушений функ- 
ций центральной нервной системы, наблюдаемых у 
больных после извлечения из петли, объясняли по-раз- 
ному. 

Считая, что в основе указанных явлений лежит вре- 
менное поражение центральной нервной системы, \/ао- 
пег (1889) связывал их с расстройством кровообраще- 
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ния и анемией мозга вследствие сдавления сонных ар- 
терий. 

Однако анемия мозга при повешении, как показали 
многочисленные наблюдения ряда авторов, не проис- 
ходит, Е : 
Согласно современным представлениям, петля, нало- 
женная на шею, прежде всего сдавливает яремные ве. 
ны, в то время как приток крови к мозгу еще продол- 
жается некоторый период времени по соннНыМ и поЗзво- 
ночным артериям. 

Поэтому 0б анемии мозга при повешении, по наше- 
му мнению, не может быть и речи, скорее можно гово-_ 
рить о венозной гиперемии его. Производя исследова- 
ния трупов лиц, погибших от странгуляции, мы обычно 
обнаруживали резкий цианоз лица, экхимозы на соеди- 
нительных оболочках глаз, отмечали резкое полнокро- 
вие мозга и его оболочек с кровоизлияниями, то есть 
наблюдения свидетельствуют о венозной гиперемии, но 
не об анемии мозга. _ - 

И. А. Бутаков (1890) считал, что поражение мозга 
при странгуляции и обусловленная этим амнезия во3- 
никает по двум причинам: от внезапного прекращения 
дыхания и нарушения кровообращения. 

Мое 1из (1893) утверждал, что амнезия после суи- 
цидальных попыток нередко бывает истерического ха- 
- рактера. 

Наблюдая амнезию при повешении, утоплении и дру- 
гих состояниях, 9. Ф. Беллин (1896) отмечал, что 
асфиксия сама по себе достаточно сильное воздействие, 
чтобы вызвать те нарушения питания нервных центров, 
которые необходимы для вызывания рассматриваемых 
дефектов памяти. А. М. Ковалев (1929), разделяя точку 
зрения МосЬ1и$ относительно значения психогенных 
моментов в генезе ретроградной амнезии после странгу- 
ляции, в то же время подчеркивал, что в основе ее все 
же лежат не психогенные, а органические расстройства, 
в частности, нарушение кровообращения головного и 
спинного мозга с ацидозом и последующим аутолизом 
нервных элементов. А. С. Ильин (1931) считал, что в 
основе амнестических расстройств лежат резкая анемия 
и асфиксия мозга, так как всякое нарушение питания 
нервных клеток вызывает расстройство психической 
деятельности, в частности памяти. 
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В противоположность высказанному М. И. Федоров 
(1958) полагает, что в случаях суицидальных попыток, 
совершенных в состоянии резкого алкогольного. опьяне- 
ния, ретроградная амнезия обусловлена не странгуля- 
цией, а главным образом алкогольной интоксикацией. 

Не отрицая влияния алкогольной интоксикации на 
степень расстройства памяти в постстрангуляционном 
периоде, мы, на основании своих наблюдений, все же не 
можем полностью согласиться с этим утверждением. 

Действительно, большинство лиц (20 из 37) перед 
суицидальной попыткой находились в состоянии алко- 
гольного опьянения, многие из них даже страдали хро- 
ническим алкоголизмом. 

Однако у некоторых лиц, находившихся перед стран- 
гуляцией в состоянии резкого алкогольного опьянения, 
расстройства памяти не отмечалось. 

Подобные наблюдения, когда после повешения, со- 
вершенного в состоянии резкого алкогольного опьяне- 
ния, амнезия отсутствовала, приводит и М. И. Федо- 
ров (1958). 

С другой стороны, у многих лиц, не употреблявших 
алкоголь перед повешением, отмечалась стойкая амне- 
зия, сохраняющаяся годами. 

Амнезия, наблюдаемая у лиц, подвергшихся стран- 
гуляции, имеет большое судебномедицинское практиче- 
ское значение, так как потеря памяти касается не толь- 
ко факта совершения странгуляции, но и времени, пред- 
шествующего этому событию. Для уголовного дела это 
особенно важно. В самом деле, ретроградная амнезия 
иногда приводит к тому, что человек, совершивший 
какое-либо преступление, а затем пытавшийся покон- 
чись жизнь самоповешением, может не помнить о совер- 
шенном им преступлении. Его показания после освобож- 
дения из петли могут не соответствовать деиствитель- 


ности вследстве амнестического синдрома. 

По наблюдениям Э. Ф. Беллина, относящиеся к пе- 
риоду ретроградной амнезии преступления обвиняемый 
отрицает с полным убеждением в своеи невиновности, 
с искренним изумлением. 

ВП, СербоИй (1890), Зеуае! (1894), А. И. Ильин 
(1931), указывая на большое значение амнезии для 
судебной медицины, подчеркивают, что к ‚показаниям 
лиц, подвергавшихся удавлению с потерей сознания, 
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следует относиться с осторожностью; полное Отсутствие 
воспоминаний © предшествующих странгуляции ИЛИ 
связанных с нею фактах может быть обусловлено амне- 
зией. 

В силу наступившей амнезии показания лиц, под- 
вергавшихся странгуляции, по мнению Бенон и Владова 
(1908), утрачивают свою силу, так как они не могут 
вспомнить акт насилия, совершенный над ними. Наряду 
с этим авторы настаивают на тщательном исследова- 
нии таких людей, так как амнезию довольно легко си- 
мулировать. 

Сознавая трудность диагностики ретроградной амне- 
зии, С. С. Корсаков (1890) объективным доказательст- 
вом ее наличия считал безучастное отношение испытуе- 
мого к амнезированным событиям. Он писал, что изме- 
нения характера личности и реакции на окружающее 
могут быть одним из доказательств существования под- 
линной амнезии, так как изменение реакции на впечат- 
ления сводится часто к уменьшению способности вос- 
произведения следов прежних впечатлений. 

Исследования С. М. Лившица (1955) показали, что, 
кроме отмеченных моментов, объективным доказатель- 
ством амнезии является указание на перенесенную че- 
репно-мозговую травму либо странгуляцию, сопровож- 
давшуюся расстройством сознания типа сумеречного 
или коматозного состояния. 

Достоверным свидетельством подлинности ретро- 
градной амнезии при странгуляции, по мнению 
С. М. Лившица, является постепенное ее исчезновение с 
нарастанием антероградной амнезии. 

Наличие ретроградной амнезии лишает возможности 
выяснить у потерпевшего характер патологических явле- 
ний и обстоятельств происшедшего. Поэтому изучение 
медицинской документации, отражающей состояние че- 
ловека после извлечения из петли, и выявление объек- 
тивных показателей странгуляции в таких случаях при- 
обретает особое значение. Следует подчеркнуть, что ам- 
нестические сведения при этом имеют существенное 
значение, так как являются проявлением работы мозга 
человека и отражают объективные закономерности в па-` 
тологии памяти. 

Таким образом, для правильной судебномедицинской 
оценки повреждений, связанных со странгуляцией, необ- 
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ходимы тщательный анализ и сопоставление амнестиче- 
ских сведений с объективными данными. 

Наряду с изменениями функций центральной нерв- 
ной системы у лиц, подвергавшихся странгуляции, 
наблюдаются также поражения ряда внутренних 
органов. 

Изменения сердечно-сосудистой системы выражают- 
ся в слабом наполнении пульса, в некотором повыше- 
нии артериального давления, в глухости сердечных то- 
нов. Обычно после выведения из коматозного состояния 
у больных отмечалась тахикардия (90—140 ударов в 
| мин.), реже — брадикардия (50—60 ударов в 1 мин.). 
Артериальное давление было 100/80—140/90 мм рт, ст. 

У всех обследуемых лиц был резко выраженный ци- 
аноз кожных покровов и слизистых оболочек. У 18 боль- 
ных на фоне резко гиперемированных соединительных 
оболочек глаз наблюдались мелкоточечные кровоизлия- 
НИЯ. 

Выявлению такого рода кровоизлияний ряд авторов 
(Э. Л. Тунина, 1953, 1956; А. В. Русаков, 1956) придают 
большое значение и считают их одним из важных объек- 
тивных показателей странгуляции. Разделяя мнение 
этих авторов о значении подобных кровоизлияний, мы 
все же должны указать на то, что кровоизлияния в 
конъюнктиву при странгуляции встречаются непостоян- 
но, а поэтому отсутствие их (при наличии других пока- 
зателей) не противоречит факту странгуляции. 

Одним из осложнений странгуляции является ишемия 
миокарда, которая может быть диагностирована элек- 
трокардиографически. 

Учитывая большую редкость подобного рода наблю- 
дений, приводим некоторые данные из истории болезни. 


Гр-ка Ж., 46 лет, доставлена в терапевтическое отделение 
24/УИТ 1954 г. с диагнозом: механическая асфиксия с явлениями 


коматозного состояния. р 
В сопроводительном листе станции скорой помощи отмечено, 


что больная снята с петли «без признаков жизни». В петле на- 


ходилась в течение 5—8 мин. : 
При поступлении в клинику состояние больной было крайне 


тяжелое — сознание отсутствовало, зрачки были сужены, реакция 
на свет вялая. Отмечались обильная рвота, судороги верхних и 
нижних конечностей. Дыхание аритмичное —24 в | мин. Пульс 
аритмичный, мягкий, 96 ударов в мин. Сердце расширено, тоны 
приглушены. Перкуторно — в легких легочный звук с коробочным 
оттенком, аускультативно — ослабленное везикулярное дыхание. 
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Через 8 час. больная начала реагировать на ок 
Стала отвечать на вопросы, но не помнила, что с ней 
и почему она попала в клинику. Судороги уменьши 
прекратилась. 

Через сутки наблюдалась сонливость. Жаловалась На резкую 
болезненность при глотании-и неприятные ощущения в Носоглотке 

Отоларингологом установлена субатрофичность и Сухость сли. 
зистой носоглотки. 

27/УПТ общее самочувствие значительно улучшилось. Рент. 
генологическое исследование: легочные поля эмфизематозно про- 
светлены. Подвижность диафрагмы в пределах нормы, сердце аор- 
тальной конфигурации, несколько расширено за счет левого желу- 
дочка. Тонус сердечной мышцы ослаблен, Аорта расширена, ослаб- 
лена и уплотнена. Под левым куполом ‚диафрагмы в толстой кит. 
ке большое скопление газов. ЕЫ 

Электрокардиографические исследования от 27/У Г показали: 

1) правильный синусовый ритм 80’; 

2) Ра=0,75” РВ=0,15”, 

@К$ =0,08" ОТ=0,42°*; 

3) нормальное положение оси сердца. 

Во всех отведениях (классических и грудных) имеется отри- 
цательный глубокий зубец. 

Проведенное исследование позволило предположить, что у 
гр-ки Ж. имелось нарушение кровообращения сердца с очагом ише- 
мии на передней и задней стенках левого желудочка. 

28/УПТ больная уже смогла вспомнить, что ей производили 
искусственное дыхание, но по какому поводу — не знала. 

1ШХ и 2ЛХ самочувствие‘ значительно улучшилось. Жалоб не 
предъявляла. О случившемся не помнила, воспоминания ограниче- 
ны моментом, предшествующим повешению, о самом факте стран- 
гуляции ничего не знала. Настроение бодрое, больная общитель- 
ная, контактна. 

4/1Х на электрокардиограмме обнаружено следующее: 

1) правильный синусовый ритм —80'; 

2) Р@=0,75” РЕ=0,15”, 

©8$=0,06” ОТ==0,43". 

Глубина отрицательного зубца Т увеличивалась, а зубец К 
деформирован в виде дуги. 

лета исследования указывают на нару- 
шение внутрипредсердной и внутрижелудочковой проводимости и 
дистрофические изменения в мышце сердца. 

6/1Х больная выписана домой в удовлетворительном состоянии. 

Исходя из того, что перед странгуляцией гр-ка Ж. ра 
практически здорова, мы сочли’ возможным связать эти изменени 
с перенесенной странгуляцией. 

О адоени А через 3 года после ее 
странгуляции, особых изменений в соматическом и невроло и 
ском состоянии не выявлено. О факте повешения знает от Р 
ственников, сама же вспомнить о нем не может. 


РУжающек, 
Произошло 
ЛИСЬ, рвота 


Об ишемии миокарда, наступившей после 21960). 


ции, сообщают также К. Руогак, Н. ме 
1. Мишазкоуа (1960) и полагают, что возн 
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_— ишемии может быть связано с раздражением блуждаю- 
\ щих нервов. Это предположение нашло фактическое 
подтверждение в проведенных нами морфологических 
\ исследованиях. 

ь Изменения со стороны органов дыхания в ближай- 

} шее время после извлечения из петли проявлялись на- 
рушением ритма и глубины дыхания. 

У всех больных обычно отмечалось громкое, шумное 
дыхание. При аускультации в легких — ослабленное ве- 
зикулярное дыхание иногда с сухими свистящими хри- 
пами. 

У троих больных через несколько часов после извле- 
чения из петли возникла сливная правосторонняя пне- 
вмония, у двух — появился отек легких. Указанные ос- 
ложнения в короткий период времени привели их к 
смерти. 

Проведенное нами в этих случаях гистологическое 
в исследование блуждающих нервов, выявившее в них 
ряд своеобразных изменений, локализующихся в основ- 

ном в местах, соответствующих наибольшему давлению 
петли, позволяет полагать, что пневмония здесь могла 
быть. связана с повреждением стволов п. \а81. 

В возникновении так называемых вагусных пневмо- 
ний у лиц, извлеченных из петли, сообщают Э. Р. Гоф- 
ман (1901), Т. С. Матвеева (1955), М. И. Авдеев (1959, 
1960), Л. И. Аруин (1961) и др. 

Следует отметить, что влияние блуждающих нервов 
на развитие патологических процессов в легких извест- 
но еще со времен Галена и Вальсальва, которыми и 
был введен термин «вагусная пневмония». Указанные 
пневмонии являлись предметом неоднократных исследо- 
ваний. 

Возникновение патологических изменений В легких 
при повреждениях блуждающих нервов в настоящее 
Время не вызывает сомнений, однако относительно ме- 
ханизма развития этих процессов существуют разные 
мнения. Одни исследователи ведущее значение в пато- 
генезе «вагусной пневмонии» придают сосудистым рас- 
стройствам (И. Ф. Шенгер, 1946), другие — нервнореф- 
лекторным (О. Егеу, 1877; Ф. А. Патенко, 1886; 
А, Ф. Тайков, 1956, 1957) или аспирационным факто- 
рам (И. П. Павлов, 1895; Б. И. Монастырская, 1955), 
вентиляционным нарушениям (Д. Холден и Д. Пристли, 
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1937), нейроэндокринным расстройствам (А. В. Тонких 
1946). ь 

Таким образом, сопоставление литературных данных 
и результатов наших исследований позволяет считать 
весьма вероятным, что пневмонии в постстрангуляцион- 
ном периоде обусловлены повреждением блуждающих 
нервов. 

Согласно имеющимся в нашем распоряжении. мате. 
риалам, нормализацию клинически проявляемых функ- 
циональных расстройств центральной нервной системы: 
и внутренних органов констатировали обычно через |—. 
1,5 недели. Как правило, лица, перенесшие странгуля- 
цию, в эти же сроки оказывались практически здоровы- 
ми и возвращались к прежнему труду. Лишь в трех 
случаях выздоровление затягивалось до 30—36 дней, _ 
что было обусловлено наличием тяжелых сопутствую- 
щих заболеваний, которыми указанные больные стра- 
дали прежде. —* 

Относительно последствий странгуляций в литера- 
туре имеются данные о развитии в отдельных случаях 
резких, порой необратимых изменений, даже со смер- 
тельным исходом, наступающим иногда через несколько 
часов или дней после выведения больного из коматоз- 
ного состояния, - : 

Так, М. И. Смирнов (1936), А. И. Чичканов (1939) 
сообщают о потере зрения, появившейся после странгу- 
ЛЯЦИи. - 

М. Топаз, У. ОгёНоуа (1959) наблюдали временную 
афазию. Э. Р. Гофман (1901), С. Т. Бивол (1937), _ 
Т. С. Матвеева. (1954), М. И. Авдеев (1959), М. Лопаз, 
У. СгёНоуа (1959), М. \/йпзерег, 5. МоБшиз (1960), 
Л. И. Аруин (1961), М. Згсв (1961), Е. Тотаз, Р. Кшуз- 
Кепз (1962) и др. описали случаи, когда через некото- 
рое время после извлечения из петли больные умирали. 

Из 37 наблюдавшихся нами лиц 5 чел. через не- 
сколько часов умерли в больнице. Продолжительность 
странгуляции в этих случаях колебалась в пределах 
15—20 мин. Причиной смерти троих больных явилась 
вагусная пневмония, двух — отек легких. Во всех 
остальных наблюдениях (32) наступило клиническое 
выздоровление. 


ри изучении отдаленных последствий м > 
3 года) существенных изменений, обычно наблюда 
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йшее после странгуляции время, у большинства 
лиц нами не выявлено. Что же касается нервной систе- 
мы, то У значительного большинства обследованных 
9) даже в столь отдаленные сроки отмечалась амнезия 
на события, связанные со временем странгуляции. 

В судебномедицинской практике бывают случаи, 
когда на шее освидетельствуемого обнаруживаются сле- 
ды странгуляции. И если ‚ судебномедицинская оценка 
механических повреждений, расположенных в других 
частях тела, не вызывает особых затруднений, то 
вопрос о классификации телесных повреждений, обуслов- 
ленных странгуляцией, требует особого подхода и часто 
оказывается довольно сложным. А между тем в Прави- 
лах по составлению заключений по определению сте- 
пени тяжести телесных повреждений указаний на этот 
счет не имеется. Поэтому в судебномедицинской практи- 
ке нередки случаи, когда однотипные по характеру 
повреждения, обусловленные странгуляцией, судебно- 
медицинскими экспертами классифицируются по-раз- 
ному. 

Такие примеры приводит Э. Л. Тунина (1956). 

Учитывая особенность нанесения повреждений при 
сдавлении шеи петлей или руками, Л. И. Ципковская 
(1956) указывает. на то, что в этих случаях судебноме- 
дицинский эксперт должен устанавливать не степень 
тяжести телесных повреждений, а определять, с какой 
силой производилось давление, из жесткого или мягко- 
го материала сделана петля, могли ли повреждения в 
области шеи привести пострадавшего в беспомощное 
состояние и т. п. 

Действительно, в случаях покушения на самоубий- 
ство как путем повешения, так и сдавления шеи петлей 
нет надобности в установлении степени тяжести телес- 
ных повреждений. Но в таких случаях нет необходи- 
мости и в определении, с какой силой и чем именно про- 
изводилось давление. 

В случаях же повешения или удавления петлей 
посторонним лицом разрешение указанных Л. И. Цип- 
ковской вопросов имеет большое значение для квали- 
фикации судебно-следственными органами состава пре- 
ступлений. Наряду с этим при попытках к удавлению 
петлей или руками перед экспертом постоянно возни- 
Кает вопрос и об определении степени тяжести телесных 
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ОТ судеб ` 
эксперта материалы позволят более проомещинеко 
Но 


0 
ующие меры накана И 


окушающимс аНия 
косновенность, честь и жизнь человека. Я на непри, 


зашел в одно из строившихся зданий, где встретил мужчину, в 
руке которого был провод. Затем он якобы внезапно почувствовал 
резкую боль в области шеи и сразу же, по его словам, потерял 

ь, в 10 час. утра его обнаружили в этом 

же месте в бессознательном состоянии. Денег при нем не оказа- 
лось; каретой скорой помощи доставлен в больницу. 

; При поступлении в клинику находился в бессознательном со- 
стоянии, на шее обнаружена узкая, гиперемированная, местами 
осадненная странгуляционная борозда. Голос. дисфоничный, зев 
отечный, ` гиперемирован. Под соединительной оболочкой обоих 
глаз определялись кровоизлияния. Тоны сердца. приглушены, пульс 
54 удара в [ мин. Артериальное давление 130/80. Дыхание шум- 
ное, поверхностное. Через сутки пришел в сознание, жаловался 
на резкую боль при глотаний. | й 

а третьи сутки состояние значительно улучшилось, больно 
стал. более активным. Постепенно восстанавливалась память, 
Гр. Л. помнил все, что происходило утром 28/П до И 
когда он зашел в строящееся помещение. Дальнейших и 
он не помнил, не мог также описать внешность человека, кото 
рого там встретил. ы 

14/1 в Удовлетворительном состоянии выписан домой. 

Изучение представленных материалов позволило ить 
что в данном случае имела место попытка удавления ах 
в силу наступившей амнезии гр. Л. мог не помнить нападавших 
на него лиц. Наличие опасных для жизни явлений, яви 
ся у гр. Л., дало основание считать, что наложение на шею — 
с последующим ее затягиванием следует классифицировать как н 
несение тяжкого телесного пов еждения. 

Экспертиза вторая. ка К., 26 лет, 24/У 1960 г. не 
подвергнута судебномедицинской экспертизе для определения ся 
пени тяжести телесных повреждений. Заявила, что 22/У ее. 
время ссоры и драки схватил за висевшие на`ее шее бусы ожи 
тался задушить жену. Гр-ка К. жаловалась на Нот ЕЛИ 
1: области левой половины шеи и затрудненное дыхание. 
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тмечала, расстройства памяти не` наблюдалось. На 
о на задней поверхности шеи, в поперечном на- 
лагались две осадненные полосы длиной 7 и 
ина каждой 0,6—0,7 см. - 
и, гиперемии зева, а также изменений голоса у гр-ки 
Ки наблюдалось. Отсутствовали также и кровоизлияния на сли 
‘стых оболочках век. 
м Не еждения в области шеи, образованные при скольжении 
м бус в Ве затягивания их на шее судебномедицинским экспер- 
‹ том классифицированы как легкие телесные повреждения. 
Экспертиза третья. Гр-ка Ш., 23 лет, 16/ТУ 1963 г. 
подверглась освидетельствованию на предмет определения степени 
тяжести телесных повреждений. По ее заявлению, 14/ГУ 1968 г. 
гр. П. душил ее руками и шарфом за шею, после чего она поте- 
ряла сознание и дальнейших событий не помнит. После случив- 
шегося появились резкие боли в области глотки, особенно усили- 
вающиеся при глотании, головные боли, чувство давления в об- 


ласти глазных яблок. 
При освидетельствовании 16/1У 1963 г. у гр-ки Ш. на белоч- 
ной оболочке правого глаза имелось кровоизлияние размерами 


не 0 
частичн 
распо 









ИН 0,8Х0,5 см, соединительные оболочки век резко гиперемированы 
ВВОЗА с единичными точечными кровоизлияниями. На переднебоковых 
ПОТЕ поверхностях шеи на уровне верхней части щитовидного хряща 


обнаружена горизонтально расположенная странгуляционная б0- 
розда шириной до 5 см, состоящая из множества’ точечных крово- 
излияний. На наружной поверхности нижней трети правого пред- 





} 04231. 


10м © плечья— фиолетового ‘цвета кровоподтек размерами 22,5 см, на 
Са > поверхности левой кисти — такого же цвета кровоподтек 
5 см. 


= на Ш. с ЛУ по 27/У находилась на амбулаторном лече- 

Е А представленной амбулаторией истории болезни видно, что 

ь г. она перенесла травму головы с сотрясением мозга, ослож- 

=. - церебростенией. 

ва и при посещении врача поликлиники жаловалась на рез- 

ня мы боли, общую слабость, появившиеся после нанесе- 

а повреждений. Сухожильные рефлексы у больной справа 

а чем слева, в позе Ромберга — пошатывание и тремор вы- 

Г рук. Кровоизлияния в слизистую век обоих глаз, глазное 

ра нормы. По заключению невропатолога, у больной — 

кий а м Е 
И рахноидит, обострившийся после попытки заду- 
П : 
веденном о мо сУдебномедицииском освидетельствовании, про- 
г. гр-ка Ш. продолжала жаловаться 
Упорные головные боли. нЕ 
а 

т основании всего изложенного, судебномедицинский эксперт 

ое заключению, что нанесенные гр-ке Ш. 14/1\У 1963 г. 
ния в виде сдавления шеи петлей, сопровождавшиеся 


асфиктичес 
ких 
лесных, ` состоянием, относятся к категории тяжких те- 


- приведенных случаев следует, что при определе- 
ре еее тяжести телесных повреждений, связанных 
: лением шеи петлей, судебномедицинские экспер- 
49—5571 
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ты учитывают не только вызванные ею местны 
ния в области шеи, но принимают во внимание. ИЗменс. 
тер патологических явлений, обусловленных пефи Рак 
ским состоянием. ИКТИче. 

Из ранее рассмотренного нами м 
у лиц, подвергавшихся странгуляции, наряду с локаль. 
ными изменениями в области шеи определяется рас- 
стройство функции центральной нервной системы 
внутренних органов. 

К ним обычно относятся — бессознательное состоя- 
ние, ретро- и’антероградная амнезия с дезориентацией, 
конфабуляцией и псевдореминисценцией, судороги, ги- 
пертензионный синдром, расстройство функции сфинкте- 
ров (мочевого пузыря и анального отверстия), рас- 
стройство сердечно-сосудистой деятельности и дыхания, 
а также наличие странгуляционной борозды, отека зева, 
афонии, дисфонии, кровоизлияний в конъюнктиву и пр. 

Вполне понятно, что в силу наступившего расстрой- 
ства памяти человек, перенесший странгуляцию, может 
не помнить многих моментов, связанных с этим воздей- 
ствием. Поэтому для правильной судебномедицинской 
оценки повреждений изучение медицинской документа- 
ции и показания свидетелей в этих случаях приобре- 
тают особое значение, 

Учитывая то, что при сдавлении шеи руками или 
петлей могут иногда повреждаться подлежащие органы 
шеи (хрящи гортани, глотки и пр.) рекомендация 

Одесской и Н. М. Коптевой (1961) о необходи- 
мости при такого характера повреждений прибегать к 
консультации отоларингологов заслуживает внимания. 

ри малейшем подозрении на возможные изменения 
органов шеи, а также при жалобах потерпевших на на- 
рушение акта глотания, дыхания, фонации и т. п. весь- 
ма желательна консультация отоларинголога. 

Анализ клинических и судебномедицинских наблю- 
дений показывает, что телесные повреждения, вызван- 
ные сдавлением шеи петлей, с судебномедицинской точки 
зрения могут классифицироваться различно в зависи- 
мости от характера изменений, наступающих в организ- 
ме под влиянием этого воздействия. 

нашей точки зрения, к тяжким телесным повреж- 
М следует относить такого рода странгуляцию, ко- 
сопровождается асфиктическим состоянием и вы- 


атериала ВИДНО, что 


дения 
торая 
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зывает значительные функциональные расстройства 
нервной системы и внутренних органов. Сдавление шеи 
петлей, вызывающее лишь появление следов этого воз- 
действия на коже и не сопровождающееся указанными 
изменениями, следует классифицировать как легкое 
телесное повреждение. | 

Следует заметить, что в судебномедицинской практи- 
ке встречаются и случаи симуляции покушения на само- 
убийство путем повешения, и задача эксперта в таких 
случаях состоит в том, чтобы, исходя из анализа всех 
материалов, дать правильную оценку происшедшему. 

В числе наблюдений нам встретился случай, отли- 
чающийся убедительными данными явной симуляции са- 
моповешения. К этому выводу можно было прийти на 
основании отсутствия ряда изменений, обычно отмечаю- 
щихся при странгуляции. По имевшимся сведениям 
гр. А. находился в петле около 18—20 мин., но странгу- 
ляционная борозда на шее отсутствовала, бессознатель- 
ное состояние длилось всего около 2 час., расстройства 
памяти не было, полное выздоровление наступило через 
5 дней. Остановимся на этом случае подробнее. 


Гр. А., 40 лет, Б/У 1965 г. в 4 часа 20 мин. был доставлен 
каретой скорой помощи в отделение неотложной терапии с диаг- 
нозом: состояние после повешения. В 6 час. утра больной пришел 
в сознание и в 7 час. 30 мин. в состоянии депрессии перевезен 
в психиатрическую больницу. 

При поступлении рассказал, что в ночь с 4 на 5 мая совершил 
попытку к самоубийству в общем коридоре около своей комнаты. 
Прицепив бельевую веревку к трубе, он .набросил ее на шею, 
сознание потерял быстро и не помнит, кто его снял с петли. По- 
водом к этому поступку явились семейные недоразумения. 

Грубых психических расстройств у больного при поступлении 
в клинику не отмечалось. Был полностью ориентирован, контактен. 
Очень много говорил о своей любви к жене. Просил врачей вы- 
звать ее и уговорить образумиться. Через 2 дня дополнил под- 
робности случившегося. Сообщил, что мыслей. о самоубийстве у 
него не было, а совершил такой поступок после того, как убедил- 
ся, что жену уговорить нельзя, и решил ее напугать, симулируя 
самоубийство. Зная, что жена вернется домой в 3 часа ночи, он 
завел будильник на 2 часа 30 мин. и лег спать. Разбуженный 
будильником, больной встал, взял мягкую бельевую веревку, сде- 
лал из нее стремена для стоп, провел концы веревки под брюками 
и рубахой, затем обвел вокруг шеи, стал на табуретку и прикре- 
пил концы веревки к водопроводной трубе, располагавшейся над 
головой. Стоял в таком положении до тех пор, пока не услышал 
шаги на лестнице. В тот момент, когда жена стала ключом от- 
крывать дверь, он оттолкнул табуретку и повис в воздухе. К тому 
же для большей убедительности сильно высунул язык, так как ему 
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- орил, что у повешенных всегда выпадает язы 
35 В в. домой в 3 часа ночи, войдя а. 
светом коридор и увидев висевшего в петле мужа, спутал 
однако не стала снимать его с петли, а захлопнула дверь и ОБ 
жала вызывать карету скорой помощи, которая прибыла а 
18—20 мин. Больной был снят с петли работниками скорой п < 
мощи. К этому времени он находился в бессознательном состоя, 
нии, без дыхания. После активных мер (искусственное дыхание 
карбоген, сердечные и т. д.) дыхание и сердечная деятельность 
были восстановлены, после чего больной доставлен в больницу. 
Пробыл там 5 дней и выписался в хорошем состоянии. После 
неоднократных бесед с врачами осознал, что поступил нехорошо, 
в дальнейшем обещал ни к подобного рода поступкам, ни к агрес- 
сии не прибегать. 

Проведенные нами наблюдения над лицами, извле- 
ченными из петли, с достаточной убедительностью сви- 
детельствуют о том, что после нахождения в петле даже 
в течение 3—4 мин. у человека отмечается ряд патоло- 
гических явлений и прежде всего бессознательное со- 
стояние. При такой длительности странгуляции, какая. 
была у гр. А., следовало ожидать и более продолжи- 
тельное бессознательное состояние. На самом же деле 
этого не было. Ни судорог, ни амнезии, ни других явле- 
ний в постстрангуляционном периоде у гр. А. не наблю- 
далось. Никаких следов странгуляционной борозды на 
шее также не оказалось. 

Отсутствие странгуляционной борозды на шее в дан- 
ном случае связано с наличием приспособления в виде 
стремени для стоп, которое приняло на себя всю тя- 
жесть тела, предохраняя таким образом шею от сдавле- 
ния. Однако даже наличие в течение длительного вре- 
мени такого необычного приспособления не смогло 
предохранить гр. А. от асфиксии, которая у него разви- 
валась замедленно и длилась, видимо, сравнительно 
короткое время. Этим в свою очередь и объясняется от- 
сутствие резких расстройств кровообращения в головном 
мозгу с нарушением функций центральной нервной систе- 
мы, степенью выраженности которых обусловлены глуби- 
на бессознательного состояния и расстройство памяти. 
борозды. : 

Таким образом, данные о расстройствах, наблюдае- 
мых в постстрангуляционном периоде, могут быть ис- 
пользованы в судебномедицинской практике не только 
при определении степени тяжести телесных поврежде- 
ний, но и при разрешении ряда других вопросов, воз- 
никающих в процессе следствия. 





ЗАКЛЮЧЕНИЕ 


Проблема прижизненности повреждений, издавна раз- 
рабатываемая многими учеными, опирающимися на 
большой практический и исследовательский опыт, к со- 
жалению, до настоящего времени не решена и не теряет 
своей актуальности. Важность и необходимость ее изу- 
чения вытекает из того, что в судебномедицинской прак- 
тике нередки случаи, когда сущность экспертизы, а сле- 
довательно, направление и исход следственного дела по 
сути сводятся к установлению прижизненного или по- 
смертного характера повреждения. 

Особенно большое внимание этой проблеме было 
уделено во второй половине ХХ столетия. Выполненные 
в тот период работы И. И. Нейдинга (1868), Н. А. Про: 
тасова (1888), Е. А. Ларина (1894), В. К. Анрепа и 
Н. А. Оболонского (1895—1896), И. П. Шишкина 
(1895), К. С. Варшавского (1901), И. И. Ангелова 
(1902), Н. С. Бокариуса (1902) и сейчас еще представ- 
ляют определенный интерес. 

Многочисленными исследованиями установлено, что 
чем больший промежуток времени проходит от момента 
нанесения повреждения до наступления смерти или от 
наступления смерти до нанесения травмы, тем легче 
разрешается этот вопрос. Как известно, достоверным 
признаком прижизненности повреждении являются ре- 
активные изменения тканей в. зоне травмы, для прояв- 
ления которых требуется продолжительный период, ис- 
числяемый, по данным ряда авторов, от десятков минут 
до 5—6 час. Однако в судебномедицинской практике 
чаще всего наблюдаются случаи, когда смерть после 
нанесения повреждений наступает сравнительно быстро. 

За последние 10—15 лет проведено много исследова- 
ний (Н. В. Ворожцова, 1954; Л. И. Кузнецова, 1954; 
А. И. Туровцев, 1954; Е. Н. Миронович-Шевчук, 1955; 
М. Е. Михеева, 1955; В. Г. Науменко, 1955, 1959; 
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А. Файн, 1955, 1956, 1958, 1959, 1960; Л. М. Эй 
м 1956, 1958; Т. С. Сероджев, 1956, 1957, 1959} 
на - Спиридонова, 1956; В. И. Алисиевич, 1958: 
С. Литвак, 1957, 1958; Т. Е. Татаринова, 1958, 1959. 
В. И. Акопов, 1959; С. С. Бляхман, 1959; В. М. Бреслер 
1959; М. И. Касьянов, 1959; И. П. Марченко и Л. А. Се 
мененко, 1959; Л. Л. Сотникова, 1959, 1960; И. А. По. 
пова, 1960; А. Е. Спасоломская, 1960; Ф. Б. Дворцин, 
1962; Ю. П. Шупик, 1962, и мн. др.), авторы которых с 
различных позиций подходят к разрешению вопроса о 
прижизненности повреждений. 

Одни авторы основное внимание уделяют выявлению 
кровоизлияний в тканях, другие — жировой или костной 
эмболии, некоторые используют для этой цели тинкто- 
риальные особенности травмированных тканей и пр. 
Однако относительно указанных признаков существуют 
крайне противоречивые высказывания, свидетельствую- 
щие о необходимости дальнейшей разработки этой проб- 
лемы. 

Вопрос об определении прижизненности странгуля- 
ции, являясь частью проблемы дифференциальной диаг- 
ностики прижизненных и посмертных повреждений 
имеет исключительно важное значение в судебномеди- 
цинской практике. Последнее обстоятельство обусловле- 
но тем, что встречаются случаи, когда человека убива- 
ют каким-либо способом, а труп подвешивают для си- 
муляции самоубийства и сокрытия следов преступления. 
Поэтому, при расследовании насильственной смерти, 
связанной со странгуляцией, вопрос о прижизненности 
последней имеет решающее значение для судебно-след- 
ственных органов. 

Поскольку странгуляционная борозда служит важ- 
нейшим признаком повешения или удавления петлей, 
с давних пор при определении прижизненности странгу- 
ляции главное внимание уделялось изучению кожи 00- 
розды, так как именно в ней видели важнейший фактор 
в проведении дифференциальной диагностики. 

оставив перед собой задачу дифференциации при 
жизненной и посмертной странгуляций мы провели су” 
дебномедицинское исследование трупов с изучением 
общеасфиктических и видовых признаков смерти, гисто- 
логическое исследование кожи прижизненных и посмерт- 
ных борозд, изучая в ней не только общетканевые изме” 
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нения, Но и состояние нервных элементов, провели ис- 
следование блуждающих нервов и их веретенообразных 
узлов. 

Как было указано, определенное значение в диагно: 
стике прижизненности странгуляции издавна отводится 
наличию общеасфиктических и так называемых видо- 
вых признаков смерти. Однако относящиеся к этому 
вопросу данные литературы весьма противоречивы. В то 
время как одни авторы рекомендуют учитывать эти 
признаки в диагностике странгуляций, другие не при- 
дают им в этом отношении существенного значения. 

Проведенные нами наблюдения показали, что обще- 
асфиктические признаки при прижизненной странгуля- 
ции встречаются гораздо чаще, чем при других причи- 
нах смерти. В совокупности особенно ярко выражен- 
ными они оказывались тогда, когда смерть наступала 
в результате повешения или удавления петлей. Так как 
наличие выраженного комплекса этих изменений свиде- 
тельствует об асфиктическом процессе умирания, то, 
с нашей точки зрения, их следует учитывать при диагно- 
стике странгуляции. 

Видовые признаки странгуляции — выпадение кон- 
чика языка из полости рта, надрывы интимы сонных ар- 
терий, повреждения подъязычной кости и хрящей горта- 
ни — возникают одинаково часто как в случаях прижиз- 
ненной ой странгуляции. Поэтому сами 
п себе ОНИ НЕ ПОЕТ ЕЕК ООТОВЕНие для диффе- 
ренциальной диагностики. Макроскопически видимые 

| кровоизлияния в мягкие ткани шеи по ходу борозды 
были обнаружены нами только в случаях прижизнен- 
ного наложения петли. Однако редкое (лишь в 20% 
случаев) их наличие в значительной ‘степени снижает 
значимость этого признака. 

Что же касается странгуляционной борозды, являю- 
щейся важнейшим и постоянным видовым признаком 
странгуляции, то изучение ее показало, что борозда, 
возникшая прижизненно, макроскопически не отличает 
ся от посмертной. Для дифференциальной диагностики ` 
этИХ борозд многими авторами были предложены раз- 
личные тесты. 

Н. П. Ивановский (1894), Н. А. Чуев (1894) реко- 
мендовали учитывать наличие трещин инс Ма. 
являемых микроскопически; Е. Огзоз (1935), Н. А. М№и- 
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тяева (1959), Л. О. Барсегянц (1959) придают большое 
значение нарушению тинкториальных свойств и мета- 
ческой реакции тканей в области борозды; 
хроматическ П 1872) В.О 
Н. М. Нейдинг (1868), 1. М. Петров (1872), В. О. Мер. 
жеевский (1882) предлагали учитывать микроскопиче- 
ски выявляемые гиперемию и кровоизлияния в коже 
борозды. - 

Проведенные нами гистологические исследования ко- 
жи странгуляционных борозд показали, что трещины 
эпидермиса, расщепление и разрыв эластических воло- 
кон дермы встречаются в случаях прижизненной и по- 
смертной странгуляции. Они являются следствием толь- 
ко механического воздействия петли и не могут служить 
показателем прижизненного исхождения борозды. 
В отношении жё нарушения тинкториальных свойств 
тканей мы установили, что интенсивность окраски зави- 
сит от степени уплотнения тканей и встречается как в 
случаях прижизненной, так и посмертной странгуляции, 
а потому не может быть использована для дифферен- 
циальной диагностики. 

Проверка значения микроскопически выявляемых ги- 
перемии и кровоизлияний показала, что они встречают- 
ся в значительном большинстве прижизненных странгу- 
ляционных борозд и отсутствуют в подавляющем боль- 
шинстве посмертных. Поэтому сами по себе они не мо- 
гут являться достоверным критерием прижизненности. 
Они имеют значение лишь в комплексе с другими при- 
знаками и изменениями трупа. 

Изу ё ервной системы кожи по- 
казало, что во всех прижизненных странгуляционных 
бороздах, в отличие от посмертных, превалирующее 
большинство нервных элементов оказывается резко из- 
мененным., Особенно многочисленными и разнообразны- 

и являются изменения афферентных нервных воло- 
кон. Они проявляются различными формами раздраже- 
ния, дегенерации и распада. В посмертных бороздах, 
образованных через 15—30 мин. после смерти, измене- 
ния нервных элементов кожи гораздо менее значитель- 
ны и ограничиваются лишь нерезко выраженным раз- 
дражением, в то время как в посмертных бороздах, 
возникших в период от | до 24 час. после смерти, 
состояние периферической нервной системы почти не 
отличается от обычного. 
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Исследования блуждающих нервов показали, что 
прижизненная странгуляция в отличие от посмертной 
вызывает в их стволах значительные и своеобразные из- 
менения, степень выраженности которых зависит от ха- 
рактера петли и способа ее наложения. Они особенно 
резко проявляются в местах, соответствующих наиболь- 
шему давлению петли. Здесь наблюдаются растяжение 
и разрыв части аксонов с образованием на концах за- 
витков, клубков и различной формы натеков нейроплаз- 
мы. Мякотная гильза в этих местах обычно теряет свою 
структуру, часто оказывается раздавленной и иногда 
резко утолщенной. В участках, находящихся выше и 
ниже борозды, многие нервные волокна обнаруживают 
в различной степени выраженные признаки явления 
раздражения. _ 

При посмертной странгуляции отмеченных изменений 
в стволах блуждающих нервов не выявлено. 

На основании всего изложенного мы считаем, что 
дифференциальная диагностика прижизненной и по- 
смертной странгуляции может быть наиболее успешной 
только при комплексном макро- и микроскопическом 
исследовании трупа_с ббязательным изучением состоя- 
ния периферической нервной системы кожи в области 
странгуляционной борозды, блуждающих нервов и с 
учетом общеасфиктических и видовых признаков стран- 
гуляции. : р 

При изучении постстрангуляционных явлений у лиц, 
оставшихся живыми после извлечения из петли, мы 
прежде всего убедились в том, что существующее мнение 
0 чрезвычайно быстром наступлении смерти при стран- 
гуляции часто не соответствует фактическому материа- 
лу и требует пересмотра. Анализ имеющихся в же 
распоряжении данных свидетельствует о ВОЗМОЖ 
восстановления жизненных функций организма не толь 
ко в случаях кратковременного пребывания в пе 
течение 3—4 мин., как обычно принято сы осо- 
более продолжительные сроки. Такая жа 

бенно возрастает при странгуляции с с и г 

Обобщение результатов клинических на люд анизме 
казывает также, что при странгуляции В и ой- 
человека возникают резкие функциональные р к. = 
ства, представляющие собой явную опасност д 
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У лиц, перенесших странгуляцию, наряду с измене. 
ыми непосредственным воздействи 

ниями, вызванн я ем 
петли, часто наблюдаются нарушения функци нервной 
системы и внутренних органов (бессознательное состоя- 
ние, судороги, расстройство памяти в виде ретро- и ан- 
тероградной амнезии, вагусная пневмония, ишемия мио- 
карда, отек легких и зева, дисфония, экхимозы в конъ- 
юнктиву и пр.). Их выраженность находится в прямой 
зависимости от длительности странгуляции, положения 
узла и степени затягивания петли на шее. 

Поэтому при определении степени тяжести телесных. 
повреждений необходимо учитывать все изменения, на- 
ступающие в организме под влиянием странгуляции. 

Результаты проведенных исследований дают основа- 
ние считать, что странгуляция, вызывающая значитель- 
ные поражения нервной системы и сопровождающаяся 
асфиктическим состоянием, должна быть классифициро- 
вана применительно к Уголовному Кодексу УССР как 
тяжкое телесное повреждение. Сдавление шеи петлей, 
вызывающее на коже лишь появление следов этого воз- 
действия, не сопровождающееся указанными наруше- 
ниями, следует оценивать как легкое телесное повре- 
ждение, . 
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